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An  die  Leser. 


Es  ist  der  wiederholt  kundgegebene  Wunsch  Rudolf  Vir- 
chows gewesen,  daß  sein  Archiv  auch  nach  seinem  Tode  noch 
weiter  erscheine.  Eine  Zeitschrift,  welche  wie  dieses  Archiv  so 
eng  mit  der  Entwicklung  der  Medizin  des  letzten  halben  Jahr- 
hunderts verknüpft  ist,  in  der  sich,  wie  in  keiner  andern  Zeit- 
schrift, die  durch  Yirchow  herbeigeführte  Reform  der  medi- 
zinischen Anschauungen  widerspiegelt  und  welche  selbst  so 
mächtig  zur  Herbeiführung  und  Vollendung  dieser  Reform  bei- 
getragen hat,  ist  es  gewiß  wert,  daß  sie  weiter  besteht  und  auch 
fernerhin  an  ihrem  Teile  an  der  Weiterentwicklung  unserer 
Wissenschaft  teilnimmt. 

Ich  habe  es  deshalb  für  eine  Ehrenpflicht  angesehen,  der  an 
mich  ergangenen  Aufforderung,  die  Herausgabe  von  Virchows 
Archiv  zu  übernehmen,  stattzugeben.  An  dem  Charakter  des 
Archivs,  welches  zu  Ehren  seines  Gründers  und  langjährigen 
Herausgebers  von  nun  an  Virchows  Archiv  heißen  wird,  soll 
nichts  geändert  werden;  Zweck  und  Ziele  bleiben  dieselben,  wie 
sie  sein  Gründer  zu  wiederholten  Malen  ausführlich  dargelegt 
hat.  Auch  in  Zukunft  soll  der  Beobachtung  die  erste  Stelle 
eingeräumt  werden,  und  zwar  der  Beobachtung  im  Gebiete  der 
Pathologie,  d.  h.  der  pathologischen  Anatomie  und  Physiologie; 
Arbeiten  klinischen  Inhalts  sollen  nur  so  weit  berücksichtigt 
werden,  als  sie  sich  auf  pathologisch-anatomischen  oder  patho- 
logisch-physiologischen Beobachtungen  aufbauen, 
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Mögen  die  alten  Freunde  dem  Archiv  die  Treue  wahren, 
mögen  neue  ihm  sich  zuwenden,  damit  Virchows  seinerzeit 
geäußerte  Hoffnung  in  Erfüllung  gehe,  daß  dem  Archiv  für 
pathologische  Anatomie  und  Physiologie  und  für  klinische  Medizin 
auch  fernerhin  das  Material  nicht  fehlen  wird,  um  neue  Bände 
mit  guten  Arbeiten  zu  füllen  und  ihm  den  ehrenvollen  Platz 
auch  in  der  Zukunft  zu  sichern,  den  es  in  der  Vergangenheit 
erworben  hat. 

J.  Orth. 


I. 

Nachruf  auf  Rudolf  Yirchow, 

gesprochen  beim  Beginn  der  Tagung  der  Deutschen  pathologischen 

Gesellschaft  in  Karlsbad  am  22.  September  1902 

von  dem  stellvertretenden  Vorsitzenden 

F.  von  Recklinghausen. 


Tiefe  Trauer  durchzieht  in  diesen  Tagen  die  Herzen  in 
Deutschland,  in  Europa,  in  der  ganzen  gebildeten  Welt.  Rudolf 
Virchow  ist  uns  genommen,  der  Führer  der  Medizin  des 
19.  Jahrhunderts,  der  Reformator  der  Pathologie,  ein  Herrscher 
zugleich  auf  den  Gebieten  der  Biologie  und  der  Anthropologie. 
Noch  ist  bei  uns  Allen  im  frischen  Gedächtnis  die  rauschende 
Feier  seines  achtzigsten  Geburtstages;  noch  manches  Jahr  war 
ihm,  dem  rüstigen  Altmeister,  —  so  lauteten  alle  Gratulationen 
aus  dem  Erdenrund  — ,  gewünscht  worden.  In  seinen  „Worten 
des  Dankes  an  die  Freunde^  versprach  er  uns,  „zu  versuchen, 
noch  eine  Reihe  größerer  Arbeiten  aus  jungen  Jahren  zu  einem 
auch  für  die  große  Welt  brauchbaren  Abschluß  zu  bringen." 
Wie  rasch  sind  diese  Hoffnungen  versiegt,  wie  grausam  sind 
unsere  Glückwünsche  getäuscht  worden!  In  den  ersten  Tagen 
des  neuen  Jahres  trat  der  verhängnisvolle  Unfall  ein,  dessen 
Nachwirkungen  der  große  Arbeiter  an  allem  Werk  der  Humanität 
erliegen  sollte,  mochte  auch  seine  große  Willenskraft  den  Ge- 
brechen   des  Körpers   lange  Widerstand  leisten,    mochten  auch 


die  Organe  seiner  rastlosen  Tätigkeit  angepaßt  und  von  jeher 
gewohnt  sein,  sich  dieser  gewaltigen  Seele  dienstbar  zu  erhalten. 
Wenn  auch  von  den  Seinigen  seit  Wochen  gefurchtet,  erschien 
der  Tod  ihm  selbst  doch  unerwartet  als  eine  Euthanasie  im 
sanften  Schlafe,  eigentlich  ohne  daß  ihm  die  Gefahr  des  nahenden 
Endes  zum  Bewußtsein  gekommen  wäre.  Lebte  er  doch,  selbst 
bis  zu  seinen  letzten  Tagen,  in  der  festen  Überzeugung,  daß  er 
zu  voller  Arbeit  zurückkehren,  daß  es  ihm  dereinst  beschieden 
sein  würde,  „noch  in  den  Sielen  zu  sterben^. 

Was  war  Virchow  uns,  seinen  Freunden,  seinen  Zeit-  und 
Arbeitsgenossen?  So  muß  sich  heute  beim  Beginn  ihrer  Ver- 
handlungen die  deutsche  pathologische  Gesellschaft  fragen,  um, 
bewegten  Herzens,  die  Größe  des  Verlustes,  den  sie  erlitten,  zu 
empfinden,  zugleich  aber  den  Umfang  und  die  Art  des  geistigen 
Erbes  zu  bemessen,  die  wissenschaftlichen  Leistungen,  die  heil- 
bringenden Fortschritte,  die  er  der  Mitwelt  errungen,  der  Nach- 
welt hinterlassen  hat. 

In  den  zahlreichen  Leitartikeln  seines  Archivs,  schon  in  der 
medizinischen  Reform,  dem  Vorläufer  des  Archivs,  in  manchen 
seiner  Kongreßreden  und  Programmen,  auch  noch  bei  Eröffnung 
von  Tagungen  unserer  Gesellschaft  hat  Virchow  den  Gedanken 
ausgesprochen  und  von  den  „Einheitsbestrebungen''  und  dem 
Aufruf  zur  medizinischen  Reform  der  vierziger  Jahre  an  bis  zu 
den  rückschauenden  Publikationen  in  jüngster  Zeit  den  Satz 
verteidigt,  daß  die  pathologische  Physiologie  (sc.  Pathologie)  die 
Veste  der  wissenschaftlichen  Medizin  ist,  an  der  die  patho- 
logische Anatomie  und  die  Klinik  nur  Außenwerke  sind!  Mit 
gleicher  Energie  erhob  Virchow  während  des  letzten  Jahrzehnts 
in  seinen  zu  London,  Moskau,  Hamburg  gehaltenen  Reden  und 
im  Jubelband  des  Archivs,  dem  150.,  den  Anspruch,  die  Patho- 
logie als  eine  biologische  Wissenschaft  anzuerkennen.  Kam 
doch  innerhalb  des  19.  Jahrhunderts,  schon  seit  dem  Anfang 
seines  vierten  Jahrzehnts,  aller  Fortschritt  der  medizinischen 
Erkenntnis  wesentlich  durch  die  Einführung  derjenigen  Forschungs- 
methode,  welche  die  naturwissenschaftliche  genannt  wird,  zu 
Stande,  seitdem  nämlich  die  exakte,  immer  wiederholte  und 
experimentell  geprüfte  Beobachtung  an  die  Stelle  der  philo- 
sophischen Konstruktion  und  des  Suchens  nach  einem  Schema, 
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nach  dem  richtigeD  System  der  Erankheitslehre,  geruckt  wordeu 
war!  Späterhin  wurde  von  Virchow  die  logische  Konsequen^^ 
gezogen,  daß  alle  Schranken  gegen  die  Naturwissenschaften 
schwinden  müssen.  Andererseits  richtete  er  noch  am  vorigeD 
Pathologentag  an  die  Vertreter  der  übrigen  biologischen  Fächer, 
besonders  auch  an  die  Bakteriologen,  die  Mahnung,  nunmehr 
von  den  Ergebnissen  der  pathologischen  Forschung  für  das  eigene 
Haus  einen  umfassenderen  Gebrauch  zu  machen.  Da  Virchow 
in  der  vordersten  Reihe  der  Propheten  des  naturwissenschaft* 
liehen  Jahrhunderts  gestanden,  da  er  als  der  Pionier  unter  den 
Pathologen  jener  von  den  exakten  Wissenschaften  entlehnten 
Betrachtungsweise  die  Bahn  gebrochen  hatte,  so  war  er  zum 
Führer  der  neuen  Pathologie  geworden,  vor  dessen  Urteil  jeder 
Mediziner  sich  beugte,  dessen  Spruch  in  so  manchen  medizinischen 
Fragen,  die  im  19.  Jahrhundert  auftauchten,  die  Welt  begehrlich 
erwartete. 

Doch  erst  an  den  Früchten,  an  den  geförderten  Entdeckungen 
sollte  diese  moderne  Welt  die  Richtigkeit  der  der  medizinischen 
Forschung  neu  gewiesenen  Bahn  bemessen.  Die  Mittel  für  diese 
Wertschätzung  lieferten  alsbald  schon  die  klassischen,  von  dem 
Meister  der  naturwissenschaftlichen  Methode  ausgeführten  Detail- 
untersuchungen, welche  auf  den  verschiedenen  Gebieten  der 
theoretischen  Medizin  staunenswerte  Erkenntnisse  zu  Tage  för- 
derten und  zu  den  Marksteinen  der  heutigen  Pathologie  geworden 
sind.  Um  diese  großen,  Aufsehen  erregenden  Resultate  seiner 
Forschungen  in  Ihre  Erinnerung  zu  bringen,  um  Ihnen  den  Grund 
des  wachsenden  Ansehens,  welches  sich  der  junge  Gelehrte  im 
Sturm  erwarb,  deutlich  zu  machen,  genügt  es,  —  auch  zu  einer 
flüchtigen  Skizzierung  würde  die  Zeit  nicht  reichen  — ,  Ihnen, 
einem  Forum  von  Männern,  denen  der  Entwicklungsgang  der 
modernen  Pathologie  ganz  geläufig  ist,  die  4  Worte  zu  nennen: 
Thrombose,  Embolie,  Cellnlarpathologie,  Metaplasie.  Wie  um* 
fangreich,  wie  inhaltsschwer  sind  doch  diese  Begriffe!  Sie  auf 
exakte  tatsächliche  Beobachtungen  begründet,  sie  der  ärztlichen 
Welt  zum  Gemeingut  und  aller  weiteren  pathologischen  Forschung 
zum  Muster  gesetzt,  in  ihnen  dem  Neubau  der  Krankheitslebre 
das  sichere  Fundament  gelegt  zu  haben,  das  ist  es,  was  wir 
laut  rühmend  Virchow 's  W^erk  nennen,  das  Opus  aere  perennius^ 


weil  auf  dieser  Graodlage  immerfort  neae  fruchtbare  Gedanken 
aufgebaut,  für  die  Pathologie  maßgebende  Erkenntnisse  an  das 
Tageslicht  gefordert  worden  sind.  Wir  brauchen  uns  nur  in 
der  medizinischen  Literatur  vom  heutigen  Tage  umzusehen. 
Fast  ohne  Ausnahme  knfipft  jede  Mitteilung  über  krankhafte 
Vorgänge  an  die  Schilderungen  Virchows  an,  wie  die  Publi- 
kationen in  früherer  Zeit  immer  von  Hippokrates'  Lehren  aus- 
gingen. Die  Richtigkeit  der  Beobachtung,  die  Virchow  über 
einen  speziellen  Gegenstand  ausführte,  mag  bestritten,  die  von 
ihm  gegebene  Deutung  kann  verworfen,  sogar  widerlegt  werden, 
aber  selbst  der  eifrigste  Gegner  wurde  es  eine  Frivolität  nennen, 
die  Detailarbeiten  Virchow's  beiseite  zu  lassen;  sie  zu  miß- 
achten, gälte  p\s  ein  aller  Wissenschaft  zugefugtes  Attentat 
Unzählbar  sind  für  uns,  wenigstens  far  diese  Stunde,  die  übrigen 
Virchow'schen  Untersuchungen  und  Entdeckungen,  die  unser 
Wissen  vom  gesunden  und  vom  kranken  Menschen  vermehrten 
und  seinem  Ehrenkranze  neue  Blüten  hinzufügten.  Durch  diese 
Errungenschaften  ist  es  gekommen,  daß  bis  zum  heutigen  Tage 
in  aller  Welt  Virchow  in  erster  Linie  gemeint  ist,  wenn  vom 
Pathologen  schlichtweg  geredet  wird.  Unser  grobanatomisches 
Denken  über  die  Krankheiten,  über  ihren  Sitz  und  ihre  Ursachen 
verdanken  wir  dem  18.  Jahrhundert,  einem  Morgagni.  Wer 
in  der  Gegenwart  seit  dem  riesigen  Fortschritt,  den  die  Patho- 
logie auf  dem  Wege  der  mikroskopischen  Erforschung  der  Gewebs- 
elemente  genommen  hat,  alle  Lebensvorgänge,  auch  die  krank- 
haften, in  die  Zelle  verlegt,  der  denkt  und  spricht  nach  den 
Grundzügen  und  in  den  Begriffen  der  Cellularpathologie;  er  be- 
wegt sich  auf  der  Bahn  der  großen  Virchow'schen  Gedanken. 
Aber  noch  auf  einem  andern  Gebiete  liegen  unvergängliche 
Verdienste,  die  sich  Virchow  um  die  Menschheit  erworben  hat; 
noch  anderer  Titel  seines  Ruhmes  muß  in  dieser  Stunde  weh- 
mütiger Erinnerung  gedacht  werden.  Schon  der  junge  Pathologe 
Virchow  hob  an  der  Medizin  ihre  große  Bedeutung  für  die 
menschliche  Gesellschaft  hervor  und  nannte  sie  eine  soziale 
Wissenschaft  Der  Kampf  gegen  die  Infektionskrankheiten,  — 
diese  Bezeichnung  ist  erst  durch  ihn  in  den  allgemeinen  Gebrauch 
gekommen  — ,  die  Ergründung  der  großen  Voiksseucben  war 
ihm  ans  Herz  gewachsen,  so  daß  er  sich  besonders  dazu  berufen 
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fählte,  ihr  Wesen  zu  erforschen  und  ihre  Ursachen  darzulegen^ 
alsdann  aber  auch  das  Signal  zu  geben  zum  energischen  Kampfe 
gegen  die  erkannten  Quellen,  gegen  die  sozialen  Mißstände.  In 
„den  Dankesworten  an  seine  Freunde^  schildert  Vi rchow  rück- 
wärts schauend  mit  sichtlichem  Behagen,  wie  durch  seine  Mission 
zur  Erforschung  des  1846 — 48  in  Oberschlesien  herrschenden 
Hungertyphus  aus  dem  beobachtenden  Pathologen  der  praktische 
Hygieniker  und  der  unablässige  Streiter  für  die  Pflege  der 
Yolkswohlfahrt  geworden  ist,  wie  aus  jenen  Studien  und  Er- 
fahrungen über  die  Seuchen  sich  der  Politiker  Vi  rchow  ent- 
wickelte, der  sich  und  andern  die  Aufgabe  setzt,  „der  praktischen 
Medizin  den  Einfloß  auf  die  politische  Gesetzgebung  des  Landes 
zu  gewinnen^.  Allgemein  bekannt  ist  es  auch,  daß  er  als 
Berliner  Stadtverordneter  die  Gelegenheit  suchte  und  den  Anlaß 
fand,  die  Ergebnisse  der  Wissenschaft  bei  den  städtischen  Ein- 
richtungen in  die  Praxis  einzuführen  und  auf  den  Gebieten  des 
Spitalwesens,  der  Schulhygiene  und  der  Kanalisation  der  Städte 
unsterbliche  Werke  zu  schaffen.  Auch  diese  Leistungen  mehrten 
seinen  Ruhm.  Nur  eine  natürliche  Folge  seines  wachsenden 
Ansehens  war  es,  wenn  Virchow  später  von  Seiten  anderer 
Stadtgemeinden,  von  Prag,  Leipzig  z.  B.,  um  sein  Urteil  und 
seinen  Rat  für  die  gleichen  Dinge  angegangen  wurde,  wenn  ihm 
die  Landesregierungen  von  Bayern,  Schweden-Norwegen,  Rußland, 
Österreich- Bosnien  Fragen  der  öffentlichen  Gesundheitspflege  zur 
Begutachtung  vorlegten,  wenn  er  bei  fast  allen  internationalen 
Beratungen  über  die  Abwehr  der  Volksseuchen  an  die  Spitze 
der  beratenden  Kommissionen,  —  ich  nenne  die  Cholera-,  die 
Lepra-  und  die  Tuberkulose-Kommissionen  — ,  berufen  wurde. 
Auch  dem  internationalen  medizinischen  Kongreß,  der  sich  in 
der  letzten  Hälfte  des  Dezember  in  Kairo  in  Ägypten  versammeln 
soll,  war  er  gewonnen  worden  als  der  geborene  Präsident. 

Was  war  wohl  der  tiefere  Grund  dieses  allgemeinen  Ver- 
trauens, das  man  Virchow  entgegenbrachte?  Überhaupt,  worin 
lagen  denn  die  starken  Wurzeln  seiner  Kraft?  Nicht  allein  in 
den  großen  wissenschaftlichen  Leistungen,  nicht  allein  in  seinem 
ungewöhnlich  scharfen  kritischen  Sinn  oder  in  der  unermüdlichen 
Bereitschaft  zu  Rat  und  Tat,  —  meines  Erachtens  vertraute 
man    ihm    wegen    der   großen  Überzeugungstreue  und  der  aus- 


gesprochenen  Festigkeit  des  Glaubens  an  sich  selbst,  die  bei 
allen  seinen  Aktionen  so  leuchtend  zu  Tage  traten.  Hilf  Dir 
selber,  so  hilft  Dir  Gott !  das  war  sein  Wahlspruch.  Schon  die  Ver- 
öffentlichungen über  den  schlesischen  Hungertyphus  atmen  diese 
felsenfeste  Zuversicht  auf  die  Richtigkeit  und  Zuverlässigkeit  des 
von  ihm  objektiv  Beobachteten;  man  lernt  aber  daraus  zugleich 
Virchow's  Tapferkeit  kennen  und  bewundern,  wie  er  keine 
Scheu  trägt,  die  objektiv  erkannten  Übelstände  der  Autorität 
gegenüber  beim  richtigen  Namen  zu  nennen  und  die  Ausrottung 
der  Wurzel  des  Übels  zu  verlangen.  Wie  einHeros  vom  fatalistischen 
Zwange,  so  wird  Virchow  durch  das  unerschütterliche  Vertrauen 
auf  die  eigene  Kraft  getrieben,  bei  jedem  passenden  Anlaß  die 
erkannte  Wahrheit  zu  verkünden  und  heldenhaft  zu  verteidigen, 
mit  der  Beharrlichkeit,  die  kein  Ermatten  kennt.  Die  zwingende 
Macht  der  Tatsache,  die  Virchow  offenbart  hat,  ruft  ihn  immer 
wieder  in  die  Arena  der  Diskussion;  unablässig  ist  er  bemuht, 
den  Gegner  davon  zu  überzeugen;  nichts  liegt  ihm  ferner,  als 
der  Versuch,  diesen  mit  glänzenden  Worten  zu  überreden.  Gerade 
dadurch  aber  bekam  seine  Rede  den  fascinierenden  Einfluß  auf 
seine  Zuhörer,  namentlich  auch  im  persönlichen  Verkehr.  Das 
habe  ich  oft  genug  an  mir  selbst  wahrnehmen  können.  So  wie 
Virchow  hat  kein  anderer  Lehrer  oder  Schriftsteller  auf  mich 
den  aktuellen  Eindruck  gemacht,  die  Wirklichkeit  richtig  er- 
kannt und  das  Wesen  der  Dinge,  die  er  besprach,  erfaßt  zu 
haben.  In  dieser  Beziehung  wüßte  ich  neben  unserm  Hoch- 
meister des  Denkens  nur  noch  den  allgewaltigen  Beherrscher  der 
Seelen:  Bismarckzn  nennen,  der  nach  meinem  Empfinden  wohl 
noch  ein  grösserer  Meister  im  Wägen  des  realen  und  idealen 
Wertes  der  Dinge  war,  ebenso  mächtig  des  geeigneten  Wortes, 
den  Nagel  auf  den  Kopf  zu  treffen,  wie  unser  Virchow. 

Nach  den  hier  bezeichneten  Zügen  des  Charakters  und  der 
geistigen  Anlage  begreifen  wir  es,  daß  Virchow  der  Mitwelt 
als  ein  Fürst  im  Reiche  der  Gelehrten  erschien;  die  Nachwelt 
wird  sein  Bild  übernehmen  als  das  eines  gewaltigen  Sehers  und 
Bekenners  der  Wahrheit;    für   alle  Zeiten    bleiben    wird  er  ein 

Admirabile  constantiae  et  fortitudinis  exemplum. 
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tlher  den  retrograden  Transport  im 
Yenensystem. 

Von 

Jac.  Bouma  in  Utrecht. 


Nachdem  von  ReckÜDghaaseD  fSr  den  Transport  mikro- 
skopischer Gebilde  ohne  eigene  Bewegung  in  dem  venösen  Blut- 
strome und  dem  Lymphgefaßstrome  entgegengesetzter  Richtung 
die  Bezeichnung  „retrograder  Transport^  eingeführt  hat, 
haben  viele  Forscher  sich  darum  bemüht,  denselben  durch  In- 
jektion von  Weizengries  in  das  Venensystem  von  Versuchstieren 
nachzuahmen.  Da  diese  Injektionen  bis  zur  stärkeren  Dyspnoe 
fortgesetzt  wurden,  stellte  man  sich  vor,  daß  durch  Erhöhung 
des  intrathoracalen  Druckes  das  venöse  Blut  aus  der  Brusthöhle 
in  beide  Venae  cavae  gepreßt  wurde.  Es  würde  hier  der  retro- 
grade Transport  durch  eine  teilweise  Umkehrung  des  venösen 
Blutstromes  oder  durch  eine  rückläufige  Venenwelle  zustande 
kommen,  ähnlich  wie  dies  der  Fall  sein  kann  bei  Insuffizienz 
der  Tricuspidalis. 

In  den  genannten  Fällen  haben  wir  es  mit  abnormen  Re- 
spirations-  und  Ereislaufsverhältnissen  zu  tun. 

Hugo  Ribbert  hat  in  seiner  Abhandlung  vom  Juni  1897^) 
über  den  retrograden  Transport  im  Venensystem  schon  darauf 
hingewiesen,  daß  auch  ohne  diese  abnormen  Verhältnisse  ein 
solcher  Transport  stattfindet,  und  sagt:  „Ich  selbst  habe  den 
retrograden  Transport  in  Fällen  beobachtet,  in  denen  außer  etwas 
tieferen  und  langsameren  Atembewegungen  keine  Erschwerung 
der  Respiration  bemerkbar  gewesen  war^. 

Die  Verschleppung  von  Tumorzellen  und  die  Beförderung 
von  Emboli  und  von  Mikroorganismen  ohne  eigene  Bewegung  in 
dem  Blutstrome  entgegengesetzter  Richtung,  geht  auch  vor  sich 
bei  normalen  Respirations-  und  Ereislaufsverhältnissen. 

Wenn  es  möglich  wäre,  unter  solchen  Umständen  eine  aus- 
reichende Erklärung  dafür  zu  finden,  wird  es  unschwer  sein, 
auch  unter  pathologischen  Verhältnissen,    wie  z.  B.  Insuffizienz 

1)  Zieglers  Centralbl.  f.  allg.  P&th.  u.  path.  Anat  :Bd.  VIII.,   S.  433. 


«lerTricaspidalis  and  tiefen  dyspooeischenRespirationsbewegangeo, 
dieseo  Transport  za  erklaren,  da  die  erwähnten  Umstände  daza 
beitragen  den  Transport  zu  beschleunigen. 

In  der  oben  genannten  Abhandlung  Ribberts,  worin  die 
Erklärung  des  retrograden  Transports  durch  eine  teilweise  oder 
gänzliche  ümkehrung  des  venösen  Blutstroms  verurteilt  wird, 
sacht  dieser  Forscher  durch  ein  einfaches  Experiment  zur  An- 
schauung zu  bringen,  wie  sich  die  korpuskularen  Elemente  in 
der  Cirkulation  verhalten. 

Bevor  ich  also  auf  eine  weitere  Betrachtung  eingehe,  will 
ich  zuerst  das  Ribbertsche  Experiment  näher  ins  Auge  fassen. 

An  der  Wasserleitung  wird  mittels  eines  Gummischlauches 
ein  fingerdickes  Glasrohr  befestigt.  Am  entgegengesetzten  Ende 
mündet  dieses  Rohr  in  einen  zweiten  Gummischlaucb,  der  mit 
verstellbarer  Klemmvorrichtung  versehen  ist  und  in  ein  kegel- 
förmig zulaufendes  Rohr  ausläuft.  Das  ganze  Rohrsystem  wird 
mit  Wasser,  welchem  Bärlappsamen  beigemischt  ist,  gefällt, 
worauf  der  Wasserhahn  geöffnet  wird.  Der  Abfluß  wird  mittels 
der  am  Ende  befindlichen  Klemmvorrichtung  derartig  reguliert, 
daß  das  Wasser  lebhaft  tröpfelnd  abfließt.  Beim  schnell  hinter- 
einander erfolgenden  energischen  Zusammendrücken  des  zweiten 
Gammischlauches  bemerkt  man  ein  stationsweises  Zurückröcken 
des  Bärlappsamens. 

Es  sollen  auf  ähnliche  Weise  die  kleinen  Emboli  im  Gefäß- 
system unter  Einfluß  der  rhythmischen  Herzkontraktionen  in 
dem  Blutstrome  entgegengesetzter  Richtung  verschleppt  werden. 
Die  Wahl  eines  rigiden  Glasrohrs  für  die  Erklärung  eines  Trans- 
ports in  sehr  elastischen  Gefäßen  scheint  mir  bedenklich  zu  sein. 
Dabei  ist  die  Stromgeschwindigkeit  beim  Abfluß  des  Wassers 
reguliert  worden  durch  ein  kegelförmig  zulaufendes  Rohr  und 
eine  verstellbare  Klemmvorrichtung,  während  die  Zufuhr  von 
der  Wasserleitung  herkommt.  Um  die  natürlichen  Verhältnisse 
darzustellen,  wäre  es  meiner  Ansicht  nach  besser  gewesen,  den 
Widerstand  einzuschalten  zwischen  Wasserleitung  und  Glasrohr, 
wobei  man  den  Abfluß  frei  lassen  müßte,  mit  periodischer 
Schließung. 

Wir  wollen  nämlich  einmal  untersuchen,  was  eigentlich  beim 
Ribbertschen    Experiment   geschiebt.      Das    dafür    gebrauchte 
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Glasrohr  ist  etwa  fingerdick,  woraus  man  freilich  schließen  darf, 
daß  die  zar  Verwendung  gelangten  Gammischläache  aach  etwa 
fingerdick  gewesen  sind.  Nun  ist  der  Abfloß  derartig  reguliert, 
daß,  während  die  Zufuhr  von  der  Wasserleitung  frei  ist,  das 
Wasser  am  Abflußrohr  nur  lebhaft  tröpfelnd  abfließt;  hieraus 
kann  man  schließen,  daß  der  Abfluß  sehr  gehemmt  ist.  Wenn 
man  nun  den  zweiten  Gummischlauch,  der  in  das  kegelförmig 
zulaufende  Rohr  mündet  und  das  Herz  vorstellen  soll,  mit  den 
Fingern  energisch  zusammendrückt,  wird  man  plötzlich  einige 
com  Wasser  aus  dem  Schlauche  entfernen.  Da  das  Wasser  in- 
folge des  behinderten  Abfluß  unmöglich  so  schnell  aus  dem  Ab- 
flußrohr fließen  kann,  muß  es  seinen  Weg  durch  das  weite  Glas- 
rohr nehmen,  dessen  rigide  Wände  nicht  ausweichen  können. 
Diese  ruckläufige  Welle  läßt  demzufolge  die  Wände  des  ersten 
Gummischlauches  ausweichen,  sobald  sie  das  rigide  Glasrohr 
verlassen  hat  und  in  ersterem  angelangt  ist;  infolgedessen  sehea 
wir  im  ersten  Gummischlauche  rhythmische  Pulsationen  auf- 
treten, welche  isochron  sind  mit  dem  Zusammendrücken  des 
zweiten  Gummischlauches. 

Wir  haben  es  hier  also  wirklich  mit  einer  rückläufigen  Welle 
zu  tun,  die  bei  jedem  Zusammendrücken  des  Rohres  sich  wieder- 
holt und  jedesmal  den  Bärlappsamen  streckenweise  zurück- 
rücken läßt. 

Das  dies  der  Fall  ist,  davon  habe  ich  mich  auf  folgende 
Weise  überzeugt. 

An  demjenigen  Ende  des  weiten  Glasrohrs,  wo  sich  der 
zweite  Gummischlanch,  das  imitierte  Herz,  befindet,  habe  ich 
ein  Seitenrohr  angebracht,  durch  welches  ich  etwas  Milch  indasGlas- 
röhr  pressen  konnte.  Die  Milch  suspendierte  sich  wolkenartig 
im  Wasser;  es  war  mir  nun  möglich  die  Bewegung  der  ganzen 
in  dem  Rohr  befindlichen  Flüssigkeitssäule  zu  kontrollieren. 

Setzt  man,  unter  ganz  gleichen  Umständen  wie  Ribbert, 
das  Experiment  fort,  dann  gewahrt  man  bei  jedem  Zusammen- 
drücken des  zweiten  Gummischlauches,  daß  die  ganze  Milchwolke 
sich  in  der  Richtung  der  Wasserleitung  etwas  verschiebt,  ein 
Beweis  also  dafür,  daß  sich  jedesmal  der  ganze  Inhalt  des  Rohrs 
in  derselben  Richtung  bewegt.  Das  deplazierte  Wasser  regur- 
gitiert  also  zum  Teil  in  das  weite  Glasrohr,  während  der  andere 
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Teil  darch  das  kegelförmige  Rohr  abfließt.  Schoner  als  es  hier 
der  Fall  ist,  konnte  man  ein  Herz  mit  Insuffizienz  der  Tricus- 
pidalifl  nicht  nachahmen.  Leichter  und  besser  als  durch  Ver- 
bindung mit  der  Wasserleitung  macht  man  diese  Experimente 
durch  Verbindung  des  Robrsystems  mit  einem  Reservoir  unter 
konstantem  Druck. 

Wie  gesagt,  handelt  es  sich  hier  um  eine  rückläufige  Welle, 
einen  Fall,  den  auch  Ribbert  selbst  in  seiner  Betrachtung  aus- 
schlieüen  wollte. 

Meiner  Ansicht  nach  muß  die  Erklärung  des  retrograden 
Transports  nicht  darin  gesucht  werden,  daß  die  korpuskularen, 
der  Gefäßwand  anhaftenden  Gebilde  mit  jedem  Pulsschlag  eine 
kleine  Strecke  weit  zurückgetrieben  werden.  Dieses  stationsweise 
Zaruckrncken  ist  nur  möglich  bei  Anwesenheit  einer  Regurgitations- 
welle,  so  wie  dies  der  Fall  ist  beim  Ribbertschen  Experiment; 
die  Tragweite  dieses  motorischen  Moments  reicht  nicht  weiter 
als  an  den  Bezirk  der  Regurgitation,  d.  h.  bis  zur  ersten  intakten 
Venenklappe. 

Bei  der  Voraussetzung  Ribberts,  als  solle  der  retrograde 
Transport  von  den  Herzkontraktionen  auf  ähnliche  Weise  beein- 
floßt  werden  wie  in  seinem  Experiment,  kommt  uns  also  sofort 
die  Frage  in  den  Sinn:  wie  läßt  sich  dann  die  Fortschleppung 
bis  in  die  Peripherie  erklären?  Daß  unter  Umständen  kleine 
Partikelchen  außerhalb  des  Thorax  geraten,  auch  daß  in  die 
Vena  jugularis  injicierte  Weizengrieskömer  in  die  Vena  cava 
inferior  gelangen  und  in  die  Leber,  deren  Venenäste  nach  Ent- 
leerung nicht  zufallen,  befördert  werden,  läßt  sich  leicht  erklären. 
Ein  Httstenstoß  wäre  dazu  ausreichend. 

Derartige  momentane  Drucksteigerungen  im  Thorax  können 
uns  den  peripherischen  Transport  ebensowenig  erläutern,  denn 
das  aus  dem  Thorax  herausgepresste  Blut  gelangt  ja  nicht  in 
leere  Abschnitte. 

Es  kommt  darauf  an,  bei,  mit  Bezug  auf  Kreislauf  und 
Respiration  normalen  Verhältnissen  im  Organismus  die  Ursache 
zu  finden  für  den  retrograden  Transport  außerhalb  des  Thorax. 

Da  es  sich  hier  um  eine  rein  mechanische  Frage  handelt, 
scheint  es  mir  zweckmäßig,  die  diesbezüglichen  Momente  nach- 
einander sa  betrachten. 
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Wenn  die  Stromgeschwindigkeit  des  zafließendeo  Blates 
auf  dem  Wege  zum  Herzen  in  dessen  Nähe  plötzlich  aufgehoben 
wird,  80  ist  die  Energie  dieses  zufließenden  Blutes  dadurch  nicht 
erschöpft;  sie  wird  sich  dort  geltend  machen,  wo  die  geringste 
Stromgeschwindigkeit  ist.  Die  Stromgeschwindigkeit,  welche  in 
der  Achsenlinie  am  größten  ist,  wird  geringer  nach  der  Wand 
zu,  bis  dieselbe  in  der  Wandzone  fast  Null  ist.  Hier  ist  die 
Fliissigkeitssäule  nahezu  in  Ruhe,  und  als  direkte  Folge  müssen 
also  hier  Wirbel  in  der  Wandzone  des  Blutstromes  entstehen. 
Durch  die  periodische  Wiederholung  dieses  ursächlichen  Moments 
werden  kontinuirliche  Wirbel  in  dem  Wandstrome  unterhalten, 
welche  im  stände  sind,  Partikelchen  fortwährend  von  der  Wand 
zu  lockern. 

Ferner  kommt  der  Einfluß  der  Schwankungen  des  negativen 
Thoraxdruckes  bei  den  Respirationsbewegungen  in  Betracht. 
Untersuchen  wir  dazu  zuerst  die  Lage  einer  Vena  dort,  wo  sie 
den  Thorax  verläßt. 

Der  Theil  außerhalb  des  Thorax  steht  unter  atmosphärischem 
Luftdruck;  bei  Exspiration  nähert  sich  der  intrathoracale  Druck 
dem  atmosphärischen,  kann  sogar  diesem  gleich  werden,  ja  selbst 
ihn  übertreffen.  Da  wir  aber  die  Erklärung  bei  möglichst  nor- 
malen Verhältnissen  suchen,  so  betrachten  wir  den  Fall,  wo 
sich  der  Thoraxdruck  bei  Exspiration  dem  atmosphärischen  nähert. 
Es  wird  dies  gerade  der  Moment  sein,  wo  die  Gefäßwand  nahezu 
in  Ruhe  ist,  da  innerhalb  und  außerhalb  fast  gleicher  Druck 
herrscht.  Im  nächsten  Moment  folgt  die  Inspiration.  Der 
atmosphärische  Luftdruck  außerhalb  des  Thorax  bleibt  derselbe, 
wird  in  der  Bauchhöhle  sogar  noch  durch  Kompression  etwas 
erhöht,  während  eine  erhebliche  Herabsetzung  des  intrathoracalen 
Druckes  erfolgt.  Es  wird  demzufolge  eine  Erweiterung  des  Ge- 
fäßes innerhalb  des  Thorax  und  eine  Verengung  des  Gefäßes 
gerade  dort  stattfinden,  wo  das  Geßß  den  Thorax  verläßt;  von 
dieser  Stelle  aus  wird  sieb  diese  Verengung  peristaltisch  gegen 
die  Peripherie  hin  fortpflanzen.  Unabhängig  von  der  Herzwirkung 
tritt  hier  also  eine  rhythmische,  verengernde  Peristaltik  auf, 
welche  im  stände  ist,  die  in  der  Wandzone  befindlichen 
Partikelchen  in  peripherischer  Richtung  zu  befordern. 

Aus  dem  oben  erwähnten  geht  hervor,  daß  wir  im  Organis- 
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mos  zwei  einander  unterstützende  Kräfte  haben,  welche  for  den 
retrograden  Transport  in  Betracht  kommen. 

Betrachten  wir  nun  die  Lage  der  Partikelchen,  von  denen 
hier  die  Rede  sein  soll,  so  befinden  sich  diese  in  der  Randzone 
des  Blutstromes  in  einer  Flüssigkeit  von  ungefähr  gleichem 
spezifischen  Gewicht  und  liegen  der  Wand  nur  sehr  lose  an 
durch  Adhäsion.  Hieraus  kann  man  ruhig  schließen,  daß  die 
Beförderung  dieser  Körperchen  sehr  leicht  vor  sich  gehen  muß. 
Überzeugt  von  der  Möglichkeit  einer  derartigen  Beförderung,  habe 
ich  versucht  diesen  Transport  durch  ein  einfaches  Experiment 
folgendermaßen  nachzuahmen.  Ein  Reservoir  wird  mit  einem 
langen  sehr  elastischen  Gummischlauche  verbunden;  in  der  Nähe 
des  Reservoirs  wird  eine  verstellbare  Klemmvorrichtung  ange- 
bracht, om  den  Abfluß  zu  regulieren,  während  das  Niveau  im 
Reservoir  konstant  gehalten  wird.  Am  Ende  des  Gummischlauches 
mündet  dieser  in  einen  T-förmigen  Hahn,  dessen  Stopfen  so 
durchbohrt  ist,  daß  man  das  Gummirohr  nach  Belieben  mit 
jedem  der  beiden  herausführenden  Röhren  in  Verbindung  stellen 
kann.  Das  eine  Rohr  dieses  Hahnes  ist  für  den  Abfluß  der 
Flüssigkeit  bestimmt,  während  durch  das  andere  eine  Suspension 
in  den  Gummischlauch  gebracht  werden  muß. 

Nachdem  nun  Reservoir,  Gummirohr  und  Abflußrohr  mit 
Wasser  gefüllt  sind,  und  die  Klemmvorrichtung  beim  Reservoir 
so  reguliert  worden  ist,  daß  der  Abfluß  rasch  tröpfelnd  stattfindet, 
wird  der  Stopfen  so  umgedreht,  daß  der  Gummischlauch  in  Ver- 
bindung kommt  mit  dem  zweiten  Rohr  des  T-förmigen  Hahnes, 
wodurch  nun  zu  gleicher  Zeit  die  Suspension  hineingepreßt  wird. 
Auf  diese  Weise  wird  ein  geringes  Quantum  dieser  Flüssigkeit 
in  den  Gummischlauch  gebracht,  worauf  der  Stopfen  in  die  erste 
Position  zurückgedreht  wird,  sodaß  der  Abfluß  wieder  wie  zuerst 
stattfindet.  Selbstverständlich  werden  jetzt  die  suspendierten 
Partikelchen  großenteils  aus  dem  Schlauche  fortgespült;  ein  Teil 
derselben  legt  sich  jedoch  an  die  Wand.  Es  sind  dies  diejenigen^ 
welche  in  die  Randzone  verirrt  sind  und  der  Wand  mittels  Ad- 
häsion ankleben.  Man  beginnt  nun  sofort  an  dem  Abflußrohr 
rhythmisch  zu  saugen  und  verschließt  jedesmal  das  Abflußrohr 
mit  der  Zunge;  auf  diese  Weise  sind  die  beiden  angeführten 
motorischen  Momente  in  dem  Experiment  vertreten. 
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Nachdem  man  dieses  Verfahren  einige  Minuten  fortgesetzt 
hat,  befinden  sich  die  in  den  Oammischlanch  gepressten  Partikel- 
chen der  Suspension  zum  Teil  am  entgegengesetzten  Ende  des- 
selben, in  der  Nähe  des  Reservoirs.  Trennt  man  die  hier  be- 
findliche Flüssigkeit  mittelst  einer  Klemme  von  der  fibrigen, 
schüttet  diese  aus  und  untersucht  sie  danach  mikroskopisch, 
dann  wird  man  darin  die  kleinen  Eörperchen  der  Suspension 
massenhaft  antreffen.  Diese  Eörperchen  sind  also  während  des 
Experimentes  in  dem  Strome  entgegengesetzter  Richtung  von 
dem  einen  nach  dem  anderen  Ende  des  Gummischlauches  be- 
fördert worden,  trotz  der  durch  das  rythmische  Ansaugen  her- 
vorgerufenen periodisch  erhöhten  Stromgeschwindigkeit. 

Für  dieses  Experiment  gebrauchte  ich  ein  etwa  7  mm  dickes, 
sehr  elastisches,  dünnwandiges  Gummirohr  von  1,10  m  Länge, 
in  horizontaler  Richtung  auf  einen  Tisch  gelegt,  und  fand,  dass 
für  die  Partikelchen  fünf  Minuten  gewöhnlich  genügten,  um  den 
Weg  von  1  m  Länge  stromaufwärts  zurückzulegen. 

Die  horizontale  Richtung  tut  hierbei  nichts  zur  Sache,  da 
die  Körperchen  suspendiert  sind  in  einem  Medium  von  ungefähr 
gleichem  spezifischem  Gewicht,  wodurch  der  Einfluß  der  Schwer- 
kraft eliminiert  ist.  Die  Bewegungsrichtung  der  der  Wand  an- 
haftenden Partikelchen  wird  ausschliesslich  bestimmt  durch  die 
Richtung  der  verengernden  Peristaltik,  welche  in  casu  von  der 
Abfiußstelle  zum  Reservoir  hin  geht. 

Als  Suspension  gebrauchte  ich  anfangs  Wasser,  welchem 
sehr  fein  pulverisierte  Holzkohle  beigemischt  war.  Die  Kohlen- 
partikelchen  waren  mikroskopisch  sehr  deutlich  nachweisbar. 

Um  aber  jeden  Zweifel  auszuschließen,  gebrauchte  ich  später 
Ämylum,  in  Wasser  suspendiert.  Auch  jetzt  fand  ich  nach  kurzer 
Zeit  Amylumkörner  im  mikroskopischen  Felde,  welche  sich  mit 
Jodjodkali  blau  färbten. 

Zum  Schluß  habe  ich  das  Experiment  gemacht  mit  in  Wasser 
suspendiertem  Karmin. 

Da  in  dem  erwähnten  Experiment  die  beiden,  im  Organismus 
anwesenden  motorischen  Momente  vertreten  sind,  wollen  wir 
untersuchen,  welche  dieser  beiden  Kräfte  bei  dem  Transport  die 
wichtigste  Rolle  spielt. 

Zu    diesem  Zweck  habe  ich  die  Momente  je  in  einem  ge- 
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«onderten  Experiment  nachgeahmt.  In  dem  ersteren  habe  ich 
versQcht,  ob  der  retrograde  Transport  zustande  kommen  kann 
durch  periodische  Schließang  des  Stromes  allein. 

Das  plötzliche  Öffnen  und  Schließen  des  Stromes  wurde 
dabei  mittelst  eines  durchlöcherten,  kupfernen  Schiebapparats, 
der  im  Strome  eingeschaltet  worden  war,  bewerkstelligt;  das 
Loch  hatte  gleichen  Durchmesser  wie  das  gebrauchte  Robrsystem. 
Die  Wasseraufuhr  kam  vom  Reservoir  her,  während  die  Strom- 
geschwindigkeit  mittelst  einer  Klemme  derartig  reguliert  war, 
daß  der  Abfluß  schnell  tröpfelnd  stattfand.  Die  als  Suspension 
gebrauchte  Milch  ließ  ich  aus  einem  Scheidetrichter,  welcher 
beim  Abfluß,  stromaufwärts  vom  Scbiebapparat,  angebracht  war, 
in  das  Rohr  fließen. 

Zuerst  machte  ich  das  Experiment  mit  einem  fingerdicken 
Glasrohr  von  1  m  Länge;  ich  konnte  jedoch  nach  längerem 
Schliessen  und  Öffnen  keinen  retrograden  Transport  wahrnehmen. 
Nachdem  ich  statt  des  rigiden  Glasrohrs  ein  elastisches  Gummi- 
rohr gebrauchte,  konnte  ich  ebensowenig  einen  Transport  in 
retrograden  Richtung  feststellen. 

Dagegen  zeigte  es  sich,  daß  beim  Experimentieren  mit  dem 
Glasrohr,  die  Partikelchen,  welche  sich  in  der  Wandzone  befinden, 
isochron  mit  dem  Schließungsakt  hin-  und  hergesohleudert  wurden. 
Besonders  schön  ist  diese  Bewegung  wahrzunehmen,  wenn  kleine 
Luftbläseben  an  der  Wand  haften. 

Diese  Partikelchen  wurden  also  fortwährend  aus  ihrer  adhä- 
siven Verbindung  mit  der  Wand  gelockert,  was  zweifellos  als  ein 
Faktor  zu  Gunsten  des  retrograden  Transports  zu  betrachten  ist. 

Mit  dem  zweiten  Experiment  beabsichtigte  ich  ausschließlich 
den  Einfluß  der  rhythmischen  Schwankungen  des  negativen 
Thoraxdruckes  zu  kontrolieren. 

Das  Reservoir  wurde  dazu  mit  einem  sehr  dünnwandigen 
Gummischlauch  verbunden;  am  entgegengesetzten  Ende  führt  das 
Rohr  durch  eine  3-tubige  Woulffsche  Flasche,  und  zwar  so, 
daß  eine  Schleife  des  Rohrs  von  ungefähr  30  cm  Länge  in  der 
Woulffschen  Flasche  herunterhängt;  das  Rohr  fuhrt  ferner  aus 
der  Flasche  heraus.  In  der  dritten  Tube  der  Flasche  ist  ein 
Saugapparat  mit  genau  schließendem  Sauger  angebracht,  womit 
man   eine  Verdünnung   der  Luft   in  der  Woulffschen    Flasche 
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zastande  bringen  kann.  Der  ganze  Apparat  muß  selbstverständ- 
lich luftdicht  sein.  Zwischen  Reservoir  und  Woulff scher  Flasche, 
unmittelbar  in  der  Nähe  der  Flasche,  ist  durch  die  Wand  des 
Gummischlauchs  hindurch  ein  feines  Glasröhrchen  befestigt,  durch 
welches  man  eine  Suspension  in  den  Gummischlanch  fließen 
lassen  kann. 

Das  Wasser  kann  nun  vom  Reservoir  durch  das  Gummirohr, 
welches  durch  die  Woulff  sehe  Flasche  fuhrt,  unbehindert  ab- 
fließen und  der  Strom  wird  mittelst  einer  Klemme  so  reguliert, 
daß  das  Wasser  schnell  tröpfelnd  abfließt.  Die  Woulff  sehe 
Flasche  stellt  das  Mediastinum  und  die  periodische  Luftverdönnung, 
die  sich  bei  jeder  Inspiration  wiederholende  Senkung  des  intra- 
thoracalen  Druckes  vor.  Das  Gummirohr  zwischen  Woulffsche 
Flasche  und  Reservoir  repräsentiert  den  Teil  einer  Vene  außer- 
halb des  Thorax,  während  die  in  der  Woulff  sehen  Flasche 
herabhängende  Gummirohrscfaleife  den  Teil  innerhalb  des  Thorax 
vorstellen  soll. 

Als  Suspension  gebrauchte  ich  Wasser,  welchem  Amylum 
beigemischt  war.  Läßt  man  nun  ohne  weiteres  die  Suspension 
in  das  Gummirohr  fließen,  dann  kommen  alle  suspendierten 
Partikelchen  mit  dem  Wasser  an  der  Abflußstelle  zum  Vorschein; 
sie  bewegen  sich  nicht  stromaufwärts.  Wenn  man  aber  während 
des  Durchströmens  mittelst  des  Saugapparats  die  Luft  in  der 
Woulffschen  Flasche  periodisch  verdünnt,  dann  findet  man 
schon  nach  5  Minuten  die  Körperchen  der  Suspension  zum  Teil 
im  entgegengesetzten  Ende  des  Rohrs;  diese  Partikelchen  haben 
also,  unter  Einfluß  der  periodischen  Druckschwankungen  der 
Luft  in  der  Woulffschen  Flasche,  den  Weg  von  1  m  strom- 
aufwärts in  5  Minuten  zurückgelegt. 

Wiewohl  dieses  Experiment  uns  zeigt,  daß  retrograder  Trans- 
port, ohne  Hilfe  des  ersten  motorischen  Moments,  unter  Einfluß 
der  rhythmischen  Druckschwankungen  allein  stattfinden  kann, 
so  ist  es  höchstwahrscheinlich,  daß  das  fortwährende  Lockern 
der  Partikelchen  aus  ihrer  adhäsiven  Verbindung  mit  der  Wand, 
einen  günstigen  Einfluß  auf  das  Zustandekommen  des  Transports 
ausüben  muß. 

Die  Voraussetzung,  daß  wir  es  hier  wirklich  mit  Wand- 
bewegungen des  elastischen  Gummirohrs  und  nicht  mit  anderen 
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motorisohen  Momeoten  zu  tan  haben,  fand  eine  Bestätigung  in 
der  Tatsache,  daß  der  Transport  nicht  stattfand,  als  ich  zwischen 
Wo  nl  ff  scher  Flasche  und  Reservoir,  statt  des  elastischen  Gummi- 
rohrs ein  rigides  Glasrohr  einschaltete,  wobei  der  Einfluß  der 
periodischen  Luftverdünnung  auf  die  elastische  Gummirohrschleife 
in  der  Woul  ff  sehen  Flasche  derselbe  war,  wie  früher. 

Bei  allen  erwähnten  Experimenten  gewann  ich  die  Über- 
zeugung, daß  Unterschiede  in  Druckverhältnissen  und  geringe 
Differenz  des  spezifischen  Gewichts  zwischen  Snspensionsflüssigkeit 
und  suspendierten  Partikelchen  den  Eintritt  des  retrograden 
Transports  wenig  beeinflussen  und  nur  von  Bedeutung  sind  für  die 
Geschwindigkeit  des  Transports.  Ebenso  werden  auch  tiefe 
dyspnoeische  Respirationsbewegungen,  wie  diese  beim  Hunde 
wahrgenommen  wurden  nach  fortgesetzter  Injeotion  von  Weizen- 
gries  in  die  Vena  jugularis,  dazu  beitragen,  den  Transport  zu 
beschleunigen.  Es  zeigen  die  erwähnten  Experimente,  daß  der 
retrograde  Transport  auch  unter  ganz  normalen  Respirations- 
und  Ereislaufsverhältnissen  stattfinden  kann. 

Was  hier  mit  Bezug  auf  Verschleppung  mikroskopischer 
Gebilde  im  Venensystem  mitgeteilt  worden  ist,  kann  vielleicht 
zum  Teil  gelten  for  den  Transport  in  den  Lymphgefäßen,  da 
der  Ductus  thoracicus  sich  im  Thorax  in  ganz  gleichem  Ver- 
hältnisse befindet  wie  die  großen  Venen,  obgleich  im  Bezirk 
der  Lymphcirculation  eine  teilweise  Umkehrung  des  Stromes 
unter  Umständen  schwer  ausgeschlossen  werden  kann. 

Aus  dem  Vorausgehenden  schließe  ich,  daß  der  retrograde 
Transport  von  Tumorzellen,  Emboli  und  Mikroorganismen  ohne 
eigene  Bewegung,  verursacht  werden  kann  durch  die  kombinierte 
Wirkung  der  periodischen  Hemmung  der  venösen  Blutabfuhr 
infolge  der  Herzaktion  und  der  rhythmischen  Schwankungen  des 
negativen  Thoraxdruckes  bei  den  Respirationsbewegungen,  wobei 
der  letztere  Faktor  hauptsächlich  als  das  motorische  Moment 
zu  betrachten  ist. 


Yirchowa  AreblT  f.  i>atho].  Aiiat  Bd.  171.  Hft.  1. 
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m. 

Uämangioendothelloma  intrayascnlare  nteii. 

(Aus  dem  pathologisch-anatomischen  Institut  der  Universit&t  Kopenhagen.) 

Von 

Privatdozent  Dr.  P.  N.  Hansen. 

I.  Assistenten  am  Institut. 

(Hierzu  Tafel  I.) 


Die  pathologisch-anatomischen  Untersachungen  der  letzten 
Dezennien  haben  nicht  nur  unsere  Kenntnisse  der  schon  längst 
bekannten  Utemsgeschwälste,  —  Carcinome,  Sarkome,  Fibro- 
myome  — ,  in  hohem  Grade  vermehrt,  sondern  sie  haben  ans 
auch  mehrere  ganz  neue  Formen  —  das  sogenannte  maligne 
Deciduom,  die  Endotheliome  — ,  kennen  gelehrt.  Von  Endo- 
theliomen  ist  nur  eine  kleine  Reihe  veröffentlicht  worden;  ich 
glaube  daher,  daß  der  nachstehende  Fall  verdienen  kann,  mit- 
geteilt zu  werden,  besonders  weil  er  in  mehreren  Beziehungen 
von  den  bisher  vorliegenden  Fällen  sehr  stark  abweicht;  wenigstens 
habe  ich  in  der  mir  zugänglichen  Literatur  keinen  entsprechenden 
gefunden. 

Für  die  Erlaubnis,  die  klinische  Krankengeschichte  zu  be- 
nutzen, bin  ich  dem  Direktor  der  chirurgischen  Klinik  der 
Universität,  Herrn  Prof.  Dr.  0.  Bloch  zu  großem  Dank  ver- 
pflichtet. 

Ich  lasse  zunächst  die  Krankengeschichte  folgen. 

Anna  J.  H.,  52  Jahre  alt,  Witwe,  wurde  am  8.  Februar  1902  in  die 
chirurgische  Abteilung  C  des  kgl.  Frederiks  Hospitals  aufgenommen  und 
starb  am  16.  Februar  1902.  (Klinische  Diagnose:  Sarcoma  cysticum uteri ; 
Operation:  Amputatio  uteri  supravaginalis.) 

Resum^:  52jährige  Witwe,  früher  gesund.  Erankbeitsdauer  2  Jahre. 
Symptome:  Keine  Blutungen,  kein  Ausfluß,  keine  Schmerzen;  allmähliches 
Zunehmen  des  Umfanges  des  Unterleibes.  Seit  einiger  Zeit  leichte  Polla- 
kiurie  und  Dysurie.  Operation:  Amputatio  uteri  supraTaginalis.  Bei  der 
Operation  ist  man  in  Zweifel,  ob  man  einer  Oyarien-  oder  einer  Uterus- 
geschwulst gegenübersteht    Tod  einige  Stunden  nach  der  Operation.    Die 


19 

Geschwulst  ist  ein  7on  der  Uteraswand  ausgehendes  Endotheliom  (Hämangio- 
«ndotheliom). 

Anamnese.  Pat  stammt  aus  gesunder  Familie  und  hat  sich  stets 
einer  guten  Gesundheit  erfreut.  Menses  vom  20.  Jahre,  immer  regelmäßig, 
ohne  Molimina,  1  mal  im  Monat.  Drei  normal  verlaufende  Graviditäteu, 
durch   normale  Geburten   abgeschlossen;    die  letzte  Geburt  vor  21  Jahren. 

Seit  2  Jahren  bemerkt  sie,  daß  der  Unterleib  an  Größe  immer  zunimmt. 
Er  ist  von  da  an  immer  allmählich  gewachsen,  und  dies  Symptom  ist  das 
einzige,  das  die  Patientin  beschwert,  abgesehen  davon,  daß  sie  in  der  letzten  Zeit 
etwas  häufiger  urinieren  muß  (bis  10  mal  des  Tags,  selten  bei  Nacht),  und 
der  Harn  ist  zweimal  (vor  ^  Jahr  und  vor  2  Wochen)  mit  Katheter  ent- 
leert worden.  Der  Stuhl  ist  normal  und  regelmäßig,  sie  hat  keine  Schmerzen, 
keine  Kurzatmigkeit,  kein  Herzklopfen,  keine  Abmagerung  wahrgenommen. 
Sie  ist  nicht  bettlägerig  gewesen,  und  hat  ihre  Arbeit  besorgt;  sie  hat  sich 
niemals  febril  gefühlt.  Die  Menses  haben  seit  dem  Anfange  der  Krankheit 
nicht  ihren  Charakter  verändert;  sie  sind  im  jetzigen  Augenblicke  gerade 
vorhanden. 

Status  praesens.  Patientin  sieht  für  ihre  Jahre  etwas  alt  aus;  sie  ist 
mager,  ihr  Aussehen  aber  natürlich,  nicht  leidend.  Abdomen  ist  sehr  groß 
und  ausgedehnt,  am  stärksten  ungefähr  in  der  Hohe  des  Nabels,  wo  es 
112  cm  mißt.  Es  hängt  nber  die  Symphyse  und  die  Ligg.  Fallopii  herab. 
Es  ist  in  Bezug  auf  die  Mittellinie  symmetrisch.  Die  Haut  ist  normal, 
mit  zahlreichen  Yitiligines,  ohne  Yenenerweiterungen;  kein  Oedem.  Die 
Oberfläche  sieht  und  fühlt  sich  großgebuckelt  an,  die  Konsistenz  ist  überall 
gleichartig,  weich.  Es  ist  Undulation  vorhanden.  Der  Perkussionsschall 
ist  überall  gedämpft,  nur  unter  der  Kurvatur  findet  sich  an  beiden  Seiten, 
eine  Partie  mit  tympanitischem  Schall.  Die  Exploration  ist  nicht  gemacht 
worden  (Menses).  In  den  Lendengegenden  nichts  abnormes.  Es  finden 
•ich  geringes  Oedem  und  kleine  Yenenerweiterungen  an  den  beiden  Unter- 
schenkeln. Die  Stethoskopie  ergiebt  nichts  besonders  krankhaftes.  Der  Harn 
enthält  kein  Eiweiß,  Blut  oder  Zucker.  Die  Temperatur  ist  normal. 
Keine  Schmerzen. 

Am  16.  Februar  1902  wird  die  Laparotomie  ausgeführt;  Amputatio 
uteri  supravaginalis.  Primäre  Ghloroformnarkose ;  lokal  wird  Chlorätbyl 
▼erwendet  Die  Geschwulst  sieht  aus  wie  eine  Cyste,  durch  Punktur 
entleert  sich  aber  nichts.  Später  sieht  man  Cysten  mit  klarem,  serösem 
Inhalte.  Man  war  genötigt,  die  Yorderfläche  der  Geschwulst  zu  incidieren 
und  einen  Teil  des  weichen  oder  spröden  Gewebes  manuell  zu  entfernen. 
Man  entfernt  auf  diese  Weise  einen  großen  Knoten  und  vermindert  die 
Oröße  der  Geschwulst  bedeutend.  Endlich  gelingt  es  die  Geschwulst 
faeranszunehmen  und  zu  ezcidieren.  Es  ist  nicht  ganz  klar,  ob  man  einem 
Ovarientumor  oder  einem  degenerierten  Fibromyom  des  Uterus  gegenüber- 
steht, man  verßkhrt  aber,  als  ob  es  das  letztere  wäre.  Man  reseciert  einen  Teil 
des  Collum  uteri,  so  daß  nur  eine  kleine  Partie  zurückbleibt.  Am  Stumpfe 
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legt  man  Suturen,  die  den  Cervikalkanal  schließen,  und  n&ht  die  Lappen^ 
der  Serosa  darüber.  Dann  Peritonaealtoilette,  Sutur  und  Verband.  Dauer 
der  Operation  66  Minuten.  Angewandte  Gbloroformmenge:  10^  ccm.  — 
Einige  Stunden  nach  der  Operation  wird  die  Patientin  blaß  und  coUabiert 
und  trotz  Salzwasserinfusion  und  Stimulantien  tritt  der  Tod  ein. 

Sektion  am  17.  Februar  1902. 
Diagnose.  Emphysemaet  hypostasis  pulmonum.  Struma 
parencb.  lobi  sin.  gland.  thyr.  Hypertropbia  ventricul.  dext  et 
sin.  cordis.  Haemorrhagia  intraabdominalis  et  haematoma  sub- 
peritonaeale.  Sequel.  laparotomiae  (Amputatio  supravaginalis 
uteri).  Anämia  universalis.  Degeneratio  adiposa  renum. 
Atrophia  fusca  1.  gr.  hepatis.  Hyperplasis  acuta  lienis.  Hepar 
constrictum. 

Vom  Sektionsberichte  hebe  ich  hervor: 

Alle  Unterleibsorgane  sind  blaß,  und  im  Abdomen  findet  sich 
reines  Blut  (1600  ccm)  mit  Coagula  vermischt,  die  namentlich  im  kleinen 
Becken  liegen  und  am  Stumpfe  festsitzen.  Im  Beckenbindegewebe  und  im 
Bindegewebe  um  den  linken  Harnleiter  sieht  man  ein  großes,  infiltrirtes 
Hämatom.  Man  vermutet,  daß  die  Blutung  auf  einer  Ruptur  der  Vena 
iliaca  com.  sin.  beruht;  bei  der  Autopsie  entdeckt  man  aber  keine  SoL 
continui  an  diesem  Gefäße,  und  es  gelingt  überhaupt  nicht,  ein  bestimmtes 
Oefäß  herauszufinden,  aus  welchem  die  Blutung  stammt.  Es  scheint,  als 
ob  ein  kleiner  Ast  der  V.  bypogastrica  bei  der  Ligatur,  die  am  Haupt- 
stamme liegt,  nicht  mitgefaßt  worden  ist«  Sowohl  die  Gebärmutter  wie 
die  Adnexa  sind  entfernt  worden.  Man  trifft  keine  Metastasen  in  Lymph- 
drüsen  oder   anderen  Organen. 

Es  ist  etwas  Emphysem  und  Hypostase  der  Lunge  vorhanden; 
beide  Herzventrikel  sind  ein  wenig  hypertrophisch.  Der  linke  Lappen 
der  Schilddrüse  ist  der  Sitz  einer  gut  kirschgroßen  Struma  paren- 
chymatosa.  In  den  übrigen  Organen  finden  sich  keine  Veränderungen, 
die  in  diesem  Zusammenhange  Interesse  darbieten.  Die  durch  die  Ope- 
ration entfernten  Gewebsteile  wiegen  alles  in  allem  6900  gr.  Sie  bestehen 
aus  einer  sehr  großen  Geschwulstmasse  und  drei  kleineren,  von  welchen 
jede  beinahe  faustgroß  ist,  und  endlich  aus  einer  kleinen  Partie  (haupt- 
sächlich das  linke  Ovarium  mit  Tuba).  An  einem  der  erwähnten  faust- 
großen Stückchen  finden  sich  die  rechtsseitigen  Adnexa.  Die  große  Ge- 
schwulstmasse ist  überall  mit  einer  glatten,  verschieblichen,  verdickten 
Serosa  bekleidet,  die  nach  vom  in  großer  Ausdehnung  gespalten  ist» 
sodaß   das  Tumorgewebe    hier   frei   zu  Tage   liegt. 

Die  Oberfläche  der  Geschwulst  ist  unregelmäßig,  gebuckelt  und  besteht 
aus  festeren  und  weicheren  Partien;  nach  oben  sieht  man  größere  und 
kleinere,  runde,  durchscheinende,  cystische  Hohlräume;  nach  unten  hinten 
trifft  man  eine  größere,  glatte  Fläche;  während  die  Geschwulst  nach  oben 
und  vom  bis  zur  Serosa  reicht,  ist  sie  hier  durch  eine  3—4  cm  dicke 
Schicht  von  blassem,  festem  Gewebe,  gegen  welches  sie  durch  eine  deut- 
liche Grenze  (Kapsel)  abgesetzt  ist,  davon  getrennt. 


21 

Die  Schnittfl&che  ist  ziemlich  bunt.  Große  Partien  werden  von  einem 
lockeren  Gewebe  gebildet;  die  Balken  sind  weich,  zäh,  weiBIich;  sie 
anastomosieren  reichlich.  Die  Maschen  sind  an  Größe  ganz  klein  bis  hasel- 
nttfigfoß  und  mit  einer  durchsichtigen,  zähen,  gelatinösen  Masse  gefüllt. 
An  anderen  Orten  ist  die  Struktur  viel  fester,  und  man  sieht  hier  eine 
Mosaik  von  runden  oder  unregelmäßig  begrenzten  Feldern,  die  teils  toH- 
ständig  gegeneinander  abgegrenzt  zu  sein  scheinen,  teils  ineinander  über- 
gehen. Die  runden  Felder  entsprechen  großenteils  Knoten,  die  sich  aus 
einer  lockeren  Bindegewebskapsel  leicht  ausschälen  lassen.  Einige  Knoten 
sind  fest,  grauweiß,  andere  weicher,  an  Struktur  gleichartiger  und  von 
stark  herYortretender  brauner  Farbe.  Andere  Teile  der  Geschwulst  sind  an 
der  Schnittfläche  glatt,  durch  braune  und  graue,  miteinander  wechselnde 
Partien  gesprenkelt.  Im  ganzen  genommen  ist  die  Geschwulst  aus  Knoten 
▼on  sehr  verschiedener  Beschaffenheit  aufgebaut;  teils  sind  sie  kleiner, 
fester,  teils  größer,  lockerer,  netzartig;  sie  sind  ganz  oder  zum  Teil  Yon- 
einander  und  von  der  restierenden  Uteruswand  abgegrenzt.  Die  ausge- 
schälten, kleineren  Geschwulstmasssn  zeigen  größtenteils  dieselbe  Beschaffen- 
heit In  der  Partie,  an  welcher  die  rechtsseitigen  Adneza  getroffen  werden, 
und  die  CJterusgewebe  ähnlich  sieht,  findet  sich  der  obere  Teil  der  Uterus- 
caTität,  der  5 — 6  cm  lang  und  etwas  verbreitert  ist.  Di^  Schleimhaut 
zeigt  nichts  krankhaftes.  In  der  Wand  finden  sich  zwei  erbsengroße,  leicht 
ausschälbare,  kleine  Fibromyome.  Die  Tuben  sind  ein  wenig  verlängert, 
gewunden,  verdickt  Die  Ovarien  sind  lang  und  flach  und  enthalten  einige 
kleine  Cysten  mit  gallertigem  Inhalt.  Der  bei  der  Operation  zurückgebliebene 
Teil  der  Gerviz  uteri  mißt  von  der  Schnittfläche  bis  zum  Orificium  ext 
uteri  4  cm.  Es  ist  hier  nichts  krankhaftes  zu  entdecken.  Die  Portio 
vaginalis  vielleicht  etwas  dick,  geschwollen. 

Mikroskopische  Untersuchung.  Technik:  Härtung  in  Formol 
(10  pCt),  dann  in  Alkohol  von  steigender  Konzentration.  Einschmelzung 
teils  -  in  Paraffin,  teils  in  Celloidin.  Serienschnitte.  Färbung  mit  Häma- 
toxylin-Eosin  und  nach  van  Gieson  (mit  der  von  Fr.  G.  C.Hansen  an- 
gegebenen Modifikation),  mit  Thionin  und  polychromem  Methylenblau; 
Orceinförbung. 

Serienschnitte  von  sehr  verschiedenen  Stellen  der  großen  Geschwulst 
zeigen,  daß  sie  überall  im  wesentlichen  auf  eine  und  dieselbe  Weise 
aufgebaut  ist.  In  beinahe  allen  Schnitten,  aus  welcher  Stelle  sie 
auch  entstammen,  finden  sich  zwei  Typen  von  Geschwulstgewebe,  dessen 
am  meisten  ausgeprägte  Partien  durch  eine  continuirliche  Reihe  von  feinen 
Übergängen  miteinander  verbunden  sind.  In  Kürze  kann  man  sagen,  daß 
das  Gewebe  des  einen  Typus  sich  als  ein  System  von  Zellsträngen,  in  ein 
bindegewebiges  Stroms  eingelagert,  zeigt.  Die  Stränge  sind  auf  verschiedene 
Weise  geordnet,  bald  miteinander  parallel,  bald  ein  Netzwerk  bildend ; 
bald  werden  sie  in  größerer  oder  kleinerer  Ausdehnung  längs-,  bald  quer- 
getroffen. Der  andere  Typus  von  Geschwulstgewebe  wird  in  seiner  ausge- 
prägten Form  von  einem  Gewebe  gebildet,   dessen   sehr  zahlreiche  Zellen 


22 

kurz,  oval  oder  spindelförmigf  und  in  eine  mehr  oder  weniger  reichliche  Menge 
von  fibrill&rer  Intercellularsubstanz  eingelagert  sind. 

Untersucht  man  etwas  näher  diejenigen  Partien  der  Schnitte,  die  den 
erstgenannten  Gewebstypus  zeigen,  so  sieht  man,  daß  die  am  einfachsten 
gebauten  Zellstränge  aus  zwei  parallelen  Reihen  von  Zellen  bestehen,  die 
länglich,  mehr  oder  weniger  schlank  oder  plump,  mit  zugespitzten  Enden, 
intensiv  geförbten  Kern  und  nur  einer  geringen  (oder  gar  keiner),  an  den 
Polen  des  Kerns  sichtbaren  Protoplasmamasse  versehen  sind.  Die  Zellen  liegen 
eine  in  der  Verläifgerung  der  anderen;  an  einigen  Stellen  schieben  die  Pole 
sich  doch  ein  wenig  übereinander  hin.  Diese  Zellreihen  sind  durch  einen 
Zwischenraum,  ein  Lumen,  getrennt,  das  beinahe  überall,  in  allen  den  zahl- 
reichen durchmusterten  Schnitten,  von  typischen  und  wohlerhaltenen  roten 
Blutkörperchen  vollgestopft  ist.  Die  Weite  des  Lumens  variiert  an  den 
verschiedenen  Stelleu  etwas,  entspricht  aber  im  ganzen  genommen  weiten 
Kapillaren,  und  hiermit  übereinstimmend  sieht  man  keine  eigentliche  Ge- 
fäßwand, die  die  Zellreihen  nach  auswärts  begrenzt,  aber  nur  kemarmes 
Bindegewebe,  dessen  Fibrillen  hauptsächlich  den  Strängen  parallel  sind. 
Man  sieht  an  keiner  Stelle  in  den  Kapillaren  Endothel  neben  den  erwähnten 
größeren,  zahlreicheren,  durchweg  dickeren  Zellen;  aber  man  sieht  an  vielen 
Stellen  deutlich,  wo  es  gelingt,  einen  Zellstrang  in  größerer  Ausdehnung 
zu  verfolgen,  daß  die  Zellen  auf  der  einen  Seite  der  Wand  in  den  ver- 
schiedenen Abschnitten  verschiedene  Form  und  Größe  besitzen,  indem  sie 
z.  B.  an  einer  Strecke  des  Teils,  der  verfolgt  werden  kann,  gering  an  Zahl, 
niedrig,  flach  wie  Endothelzellen  sind,  während  sie  nach  beiden  Seiten 
zahlreicher  und  größer  werden  (Fig.  1  aa,  2  c).  Auf  Querschnitten  sieht 
man  auf  der  einen  Seite  1 — 2  niedrige,  flache  Endothelzellen,  auf  der 
anderen  Seite  die  dickeren,  größeren,  viel  dichter  stehenden  Zellen.  An 
einigen  Stellen  liegen  diese  hohlen  Zellstränge  sehr  dicht,  und  bisweilen 
ist  das  trennende  Gewebe  wie  durchbrochen,  sodaß  der  Inhalt  zweier  oder 
mehrerer  Nachbarstränge  zusammenfließt. 

An  vielen  Stellen  haben  sich  die  Zellen  bei  der  durch  die  Präparation 
herbeigeführten  Schrumpfung  von  der  Wand  gelöst  und  liegen  mitten  im 
Lumen  als  ein  Zellstrang,  von  roten  Blutkörperchen  umgeben. 

Die  betreifenden  GefiLße  sind,  wenn  man  sie  auf  eine  längere  Strecke 
verfolgen  kann,  überall  beinahe  gleich  weit;  sie  zeigen  an  keiner  Stelle 
varicöse  Erweiterungen. 

Andere  Stränge  sind  zellreicher  und  besitzen  einen  komplizierten  Bau; 
die  Dicke  ist  beinahe  wie  die  der  bisher  erwähnten;  sie  haben  noch  ein, 
wenngleich  schmäleres  Lumen,  mit  roten  Blutkörperchen  gefällt;  aber  anstatt 
einer  einzelnen  Reihe  von  Zellen  auf  jeder  Seite  des  Lumens  sieht  man 
2—3  oder  mehrere  Reihen;  die  Zellen  liegen  unregelmäßiger,  sie  schieben 
sich  übereinander  hin,  zum  Teil  lösen  sie  sich  von  der  Wand  ab  und 
liegen  im  Lumen  frei  zwischen  den  gefärbten  Blutkörperchen;  hier  und  da 
bilden  sie  größere  Zellhaufen,  die  ins  Lumen  hineinragen.  Gleichzeitig 
nehmen  sie  eine  etwas  andere  Form  ao,  sie  werden  kurzer,  mehr  oval,  und 


die  Kerne  sind  weniger  intensiv  gef&rbt.  Die  Begrenzung  der  Str&nge 
nach  außen  ist  noch  ganz  scharf  und  regelmißig. 

Endlich  trifft  man  an  vielen  Stellen  beinahe  solide  Stränge  von  noch 
korzeren,  schwächer  gefärbten  Zellen,  die  ganz  unregelmäßig  zwischen- 
einander  ohne  Interzellularsubstanz  liegen;  auf  Querschnitten  sehen  diese 
Zellstränge  wie  solide  Zellzapfen  aus;  die  Begrenzung  gegen  das  umgebende 
Gewebe  ist  wenig  scharf,  indem  die  Zellen  dann  und  wann  in  das  Nach- 
bargewebe gleichsam  hineindringen ;  es  gibt  nun  kein  deutliches  Lumen  mehr; 
ab  und  zu  sieht  man  jedoch  mitten  in  den  Strängen  oder  den  Zellinseln 
ein  einzelnes  oder  einige  wenige  rote  Blutkörperchen.  Die  Zellstränge 
anastomosieren  auf  verschiedene  Weise  miteinander,  oder  von  den  Strängen 
oder  den  Inseln  geben  Seitenäste  aus,  die  ziemlich  bald  im  Nachbargewebe 
jäh  endigen,  ohne  zugespitzt  zu  werden.  In  den  Knotenpunkten  sieht 
man  an  vielen  Stellen  rote  Blutkörperchen. 

Cberall  trifft  man  größere,  unregelmäßige  Hohlräume  im  Gewebe,  mit 
gefärbten  Blutkörperchen  gefallt;  in  diese  Hohlräume  münden  dann  und 
wann  die  erwähnten,  hohlen  Zellstränge  aus.  In  den  Hohlräumen,  zwischen 
den  roten  Blutkörperchen,  bald  zentral,  bald  nahe  an  der  Wand,  sieht 
man  unregelmäßige  Haufen  und  verästelte  Stränge  von  spindelförmigen 
Zellen  mit  intensiv  gefärbtem  Kern,  ohne  Zwiscbensubstanz;  oft  sind  die 
Haufen  und  Stränge  wie  zerrissen,  aufgelockert,  zersplittert.  An  den  Wänden 
der  Räume  ist  nirgends  Endothel  vorhanden. 

Die  einfachsten,  zuerst  beschriebenen  Zellstränge  vereinen  sich  oft, 
imd  die  Yereinigungsstelle  ist  breiter,  weiter  und  zeigt  Andeutungen  einer 
eigenen  Wand;  es  gelingt  nicht  eine  Verbindung  mit  größeren  Blutgeflißen 
mit  typischer  Wand  zu  konstatieren. 

An  einigen,  nicht  zahlreichen  Stellen  trifft  man  jedoch  Bilder,  die  bis 
zu  einem  gewissen  Qrade  die  bisher  so  klaren  Verhältnisse  zu  verwischen 
scheinen;  man  sieht  nämlich  hier  Lumina,  die  mit  gefärbten  Blutkörperchen 
gefällt  und  von  einem  breiten  Ringe  der  früher  beschriebenen  Zellen  ganz 
umgeben  sind;  an  einigen  Stellen  sieht  man  nun,  daß  diese  Zellen  gegen 
das  Lumen  —  gewöhnlich  nur  in  einem  Teile  des  Umkreises  —  von  recht 
flachen,  scharf  gezeichneten  Zellen,  die  Endotbelzellen  ähnlich  sehen  und 
nur  etwas  zahlreicher,  etwas  dicker  als  diese  sind,  begrenzt  werden;  nicht 
selten  siebt  man  jedoch,  daß  eine  oder  die  andere  der  Zellen,  die  in  einer 
solchen  kleinen  Reihe  eingeordnet  sind,  breiter,  dicker,  schwächer  geerbt 
als  die  Nachbarzellen  ist. 

In  den  größeren  Gefäßen  mit  deutlicher  Wand  sieht  man 
keine  Wucherungsprozesse  in  der  Wand.  Das  Endothel  ist  erhalten 
und  hat  ein  ganz  natürliches  Aussehen. 

Wie  bereits  erwähnt,  sieht  man  nun  an  vielen  Stellen,  daß  die  Zellen 
auf  die  angegebene  Weise  ihren  Charakter  verändern,  indem  die  Kerne 
kürzer,  mehr  oval,  bläschenförmig  werden  und  sich  weniger  intensiv  färben 
und  ihre  scharfe  Begrenzung  gegen  das  Nacbbargewebe  verlieren  (Taf.  I, 
Fig.  3);   sie   fließen   zusammen,   indem   das  Bindegewebe   zwischen   ihnen 
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ganz  Ter8chwindet,  oder  nur  als  sp&rlicher  Rest  erbalten  bleibt  So  bildet 
sich  der  Obergang  zum  anderen  Gewebstypus,  der  aus  dicht  zusammen- 
liegenden, ovalen  Kernen  mit  geringer,  oft  kaum  sichtbarer  Protoplasma- 
masse besteht.  Die  Zellen  sind  auch  hier  zu  deutlichen  Zögen  geordnet, 
die  parallel  verlaufen  oder  sich  auf  die  verschiedenste  Weise  kreuzen. 
Oft  liegen  die  Zellen  so  dicht  aneinander  geh&uft,  daB  man  keine  deutliche 
Anordnung  um  Gefäße  herum  erkennt.  Die  zwei  Gewebsformen  sind 
keineswegs  scharf  getrennt,  sondern  sie  greifen  an  vielen  Stellen  ineinander. 

Das  Stroma  der  Geschwulst  in  den  alveolär  oder  tubulär  gebauten 
Teilen  besteht  aus  Bindegewebe,  das  in  großer  Ausdehnung  hyalin  ist;  es 
enthält  einige,  teils  flache,  teils  lange  und  schmale  Kerne;  ab  und  zu  sind 
sie  etwas  zahlreicher  vorhanden,  liegen  jedoch  einzeln  und  sind  oval,  wenig 
intensiv  gefärbt.  Wo  die  Zellen  eine  mehr  diffuse  Anordnung  zeigen, 
scheint  die  Zwischensubstanz  oft  nur  ein  Rest  des  ursprünglichen  Stroma 
zu  sein;  ob  femer  von  einer  von  den  Zellen  produzierten  Interzellular- 
substanz  die  Rede  sein  kann,  steht  dahin.  In  den  Partien  der  Geschwulst, 
die  makroskopisch  cystisch  verändert  aussehen,  findet  sich  nur  ein  sehr 
lockeres  Stroma,  die  Zellen  sind  sternförmig,  verästelt;  zwischen  ihnen 
sieht  man  eine  feinfaserige  oder  gekörnte  Substanz,  die  durch  Thionin 
rötlich  gefärbt  wird.  Das  Gewebe  ist  hier  Sitz  einer  myxomatösen  De- 
generation. An  anderen  Stellen  sieht  das  Gewebe  zwar  ähnlich  aus;  die 
Zwischensubstanz  ist  aber  feiner,  homogen  oder  gekörnt,  ganz  schwach 
gef&rbt  und  gibt  nicht  di^  Farbenreaktionen  des  Schleimgewebes.  Der 
Übergang  ins  umgebende  Gewebe  geschieht  ganz  allmählich:  eigentliche 
Cysten  finden  sich  nicht.  Elastisches  Gewebe  findet  sich  nur  in  ganz 
spärlicher  Menge  in  und  um  die  Gefäße. 

Die  Schleimhaut  ist  etwas  verdickt,  zellreich.  Die  Drüsen  sind  zahl- 
reich, unregelmäßig,  verästelt,  hier  und  da  ein  wenig  ausgedehnt.  Ein 
Zusammenhang  zwischen  dem  Epithel  und  der  Geschwulst  kann  nicht  nach- 
gewiesen werden,  und  man  sieht  überhaupt  keine  Wucherungsprozesse  am 
Epithel. 

Überall  in  der  Schleimhaut,  im  Bindegewebe  zwischen  den  Muskel- 
bündeln, sowie  überall  in  der  Geschwulst  finden  sich  sehr  zahlreiche  große 
Zellen,  die  durch  ihre  Form  und  Größe,  durch  ihren  excentrisch  gelegenen 
Kern,  durch  ihre  Struktur  und  ihr  Verhalten  den  Farbmitteln  (Thionin, 
polychromem  Methylenblau)  gegenüber  sich  als  Mastzellen  charakterisieren. 
Sie  liegen  ganz  zerstreut,  einzeln,  und  man  kann  nirgends  eine  bestimmte 
Lagerung  im  Verhältnis  zu  den  Geschwulstelementen,  den  Gefäßen  oder 
anderen  Teilen  nachweisen.  •—  Während  man  wohl  in  der  Schleimhaut 
geringe  Zeichen  von  Entzündung  trifft,  finden  sich  keine  solche  im  Myo- 
metrium oder  in  der  Geschwulst.  Das  interstitielle  Bindegewebe  der  Uterus- 
wand ist  vermehrt,  aber  ohne  Rundzellenanhäufungen.  Die  Ovarien  sind 
fibrös  degenerirt  und  der  Sitz  einiger  kleinen  Cysten,  aber  ohne  andere» 
besondere  Veränderungen. 
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Diese  Geechwulst,  die,  wie  erwähnt,  im  wesentlichen  über- 
all dasselbe  mikroskopische  Bild  ergibt,  bat  eine  sehr  eigen- 
tümliche Straktar;  aber  wenn  auch  die  Deutung  hier  und  da 
ein  wenig  zweifelhaft  sein  kann,  scheint  es  doch,  daß  die  Ein- 
reibung in  das  gewöhnliche  Oeschwulstsystem  in  der  Hauptsache 
nicht  mit  besonderen  Schwierigkeiten  verknüpft  ist.  An  dem 
ursprünglichen  nahen  Verhältnis  der  Geschwulstelemente  zu 
den  BlutgefaJBen  kann  man  wohl  nicht  zweifeln.  Die  am 
einfachsten  gebauten  Zellstränge  enthalten  stets  typische  und 
unverkennbare  rote  Blutkörperchen,  und  obgleich  dieser  Inhalt 
nicht  immer  ausschlaggebend  sein  kann,  um  ein  Lumen  als  zu 
einem  Blutgefäß  gehörig  zu  bezeichnen,  muß  jedoch  der  überaus 
konstante  Inhalt  von  Blut  allen  Zweifel  entfernen;  die  erwähnten 
Bildungen  zeigen  an  keiner  Stelle  die  varicösen  Erweiterungen 
oder  deo  gewundenen  Verlauf,  der  den  Lymphgefäßen  eigen- 
tümlich ist.  Die  Geschwulstzellen  bekleiden  nun  diese  Gefäße 
als  eine  Art  von  Endothel;  an  vielen  Stellen  sieht  man  Über- 
gänge in  ein  normales  Endothel;  und  wo  ein  solcher  Übergang 
nicht  nachgewiesen  werden  kann,  gelingt  es  niemals,  Endothel- 
zellen  neben  den  Geschwulstelementen  der  Zellstränge  zu  finden. 
Nach  der  allgemein  giltigen  Auffassung  darf  man  deshalb  un- 
zweifelhaft die  Elemente  dieser  einfachen  Zellstränge  als  aus 
einer  abnormen,  krankhaften  Wucherung  des  Endothels  in  den 
Blutkapillaren  hervorgegangen  bezeichnen. 

Es  gelingt  nun  leicht,  diese  Wucherung  weiter  zu  verfolgen, 
durch  welche  die  Geschwulstzellen,  während  sie  bis  zu  einem 
gewissen  Grade  ihren  Charakter  und  ihr  Aussehen  verändern, 
beinahe  oder  ganz  die  Eapillargefäße  anfüllen,  sodaß  jede  Spur 
eines  Lumens  verschwindet;  dadurch  wird  das  Blut  wie  heraus- 
gepreßt, und  in  den  soliden  Zellsträngen  sind  dann  nur  hier  und 
da  ein  einzelnes  oder  einige  wenige  rote  Blutkörperchen  zurück- 
geblieben. Die  zahlreichen,  soliden  Stränge  können  jedenfalls 
auf  diese  Weise  gebildet  sein;  es  ist  aber  wohl  auch  denkbar, 
daß  sie  dadurch  entstanden  sind,  daß  das  Endothel  von  den 
Kapillaren  in  mehrschichtigen,  kompakten  Zügen  heranwächst. 
Diese  soliden  Zellhaufen  präsentieren  sich  auf  Längs-  oder  Schräg- 
schnitten als  Stränge  oder  mehr  unregelmäßige  Zapfen,  auf  Quer- 
schnitten als  Alveolen,  mit  Zellen  angefüllt,  die  ohne  Zwischen- 
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Substanz  beisammenliegeD,  und  die  man  nicht  als  epithelial  oder 
epithelioid  bezeichnen  kann,  die  aber  viel  eher  einen  bindegewebs* 
artigen  Charakter  zeigen. 

Daß  die  Zellstränge  an  vielen  Stellen  gesprengt  werden, 
daß  es  zu  Blutungen  kommt,  und  daß  die  Struktur  dadurch 
weniger  regelmäßig,  weniger  klar  wird,  das  ist  nur,  was  mau 
erwarten  kann  in  einer  Geschwulst,  die  so  reich  an  feinen  6e* 
faßen  ist. 

Es  sei  jedoch  daran  erinnert,  daß  es,  wie  erwähnt,  Stellen 
gibt,  an  welchen  das  Endothel  neben  den  Geschwulstzellen 
scheinbar  erhalten  geblieben  ist,  jedenfalls  in  einem  Teile  der 
Ausdehnung  der  Zellstränge  oder  in  einem  Teile  der  Peripherie 
der  durchschnittenen  Gefäße.  Es  ist  dann  jedenfalls  möglich, 
daß  eine  circumvasculäre  Wucherung  hier  mit  im  Spiele  ist, 
obgleich  man  leicht  einsehen  wird,  daß  man  durch  diese  Bilder 
zur  Annahme  einer  solchen  Wucherung  nicht  gerade  genötigt 
wird.  Und  im  ganzen  genommen  sind  diese  Stelleo  recht  spär- 
lich, und  sie  werden  von  den  an  Zahl  und  Ausdehnung  stark 
äberwiegenden  Partien,  wo  es  unzweifelhaft  das  Endothel  ist, 
das  in  Gewebszellen  äbergeht,  ganz  in  den  Hintergrund  gedrängt. 

Durch  die  Form  und  Anordnung  der  Zellstränge,  durch  ihren 
beinahe  konstanten  Inhalt  von  roten  Blutkörperchen,  durch  ihre 
regelmäßige  Vereinigung  zu  weiteren,  blutgefüllten  Eanälchen, 
durch  die  allmählichen  Übergänge  zwischen  den  Geschwulst- 
elementen und  normalem  Kapillarendothel,  durch  den  Umstand, 
daß  Endothel  in  den  einfachen  Strängen  niemals  da  nachgewiesen 
werden  kann,  wo  Geschwulstelemente  vorhanden  sind,  und 
endlich  durch  die  sehr  eigentümliche,  alveoläre  und  tubuläre, 
im  ganzen  karzinomähnlicbe  Struktur,  sind  diese  Partien  der 
Geschwulst  als  ein  Hämangioendothelioma  intravasculare 
charakterisiert. 

Man  sieht  nun  ferner  leicht,  wie  die  Zellstränge  nach  und 
nach,  zuerst  an  einzelnen  Stellen,  dann  überall,  ihre  scharfe 
Begrenzung  gegen  das  Nachbargewebe  verlieren,  wie  sie  ohne 
Regel  und  Ordnung  in  dieses  Gewebe  hineindringen  und  es  zer- 
stören, und  man  hat  den  bestimmton  Eindruck,  daß  wir  eben 
dadurch  den  anderen,  erwähnten  Gewebstypns  erhalten,  der 
ein  ausgesprochenes  Sarkomgewebe  ist,  aus  recht  kleinen,  ovalen 
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oder  spindelförmigen  Zellen  aufgebaut,  zwischen  welchen  maD 
dann  und  wann  eine  geringe  Menge  von  Interzellularsubstan^ 
unterscheiden  kann.  Daß  dieses  Gewebe  nicht  nur  durch  Ver- 
schmelzung Yon  Zellsträngen,  sondern  auch  durch  eine  Wuche- 
rang  der  Zellen  im  Bindegewebsstroma  herbeigeführt  ist, 
das  ist  möglich  und  sogar  wahrscheinlich,  aber  schwierig  mit 
Sicherheit  zu  bestätigen.  Es  scheint  jedoch,  daß  die  Haupt- 
sache ist  das  Wachstum  der  Stränge,  ihr  Eindringen  in  daa 
Stroma    und    ihr   schließliches   Zusammenschmelzen. 

Ich  gehe  auf  den  alten,  noch  nicht  beendigten  Streit  über 
das  Verhältnis  zwischen  Endothel  and  Epithel,  über  die  Stellung 
der  Endotheliome  im  Geschwulstsystem,  über  ihre  Einteilung 
und  Nomenklatur  nicht  näher  ein.  Der  Streit  ist,  wie  erwähnt^ 
nicht  zu  Ende  gefuhrt  worden.  Beinahe  jeder  Verfasser  hat 
seine  eigene  Auffassung.  Die  allgemein  giltige  Annahme  dürfte 
wohl  diejenige  sein,  daß  die  Endotheliome  Geschwülste  der  Binde- 
gewebsgruppe  sind,  die  jedenfalls  den  Sarkomen  nahe  stehen 
und  Übergänge  zu  denselben  zeigen,  obgleich  sie  in  den  frühesten 
Stadien  rein  morphologisch  in  vielen  Beziehungen  an  die  Karzi- 
nome erinnern. 

Die  Endotheliome  scheinen,  wenn  man  nach  der  Literatur 
der  späteren  Zeit  urteilen  soll,  in  den  weiblichen  Genitalien 
nicht  gar  zu  selten  vorzukommen;  namentlich  liegt  eine  nicht 
geringe  Reihe  von  Mitteilungen  über  solche  Geschwülste  in  den 
Ovarien  vor.  Was  die  Gebärmutter  betrifft,  sind  jedoch  die 
veröffentlichten  Fälle  noch  ziemlich  gering  an  Zahl.  Indessen 
gibt  es  einige  Autoren,  die  meinen,  daß  sie  eben  im  Uterus 
eine  viel  größere  Rolle  spielen,  als  man  nach  der  spärlichen 
Kasuistik  vermuten  kann.  Veit^)  stellt  unter  anderen  Formen 
von  Uteruskarzinomen  das  knotenförmige  Karzinom  des  Collum 
uteri  auf;  dies  kann  in  die  Cervix  uteri  einbrechen  oder  auf  die 
Oberfläche  der  Portio  vaginalis  als  eine  Blumenkohlgeschwulst 
herauswachsen.  In  den  frühen  typischen  Stadien  sei  diese 
Knotenform  als  ein  Endotheliom  oder  als  ein  „Endothelkarzinom'' 
aufgebaut.  Hoffmann')  wirft  die  Frage  auf,  ob  nicht  viele  der 
Geschwülste,  die  als  Uteruskarzinome  angesehen  und  beschrieben 
worden,  in  der  Tat  Endotheliome  sind. 

0  Zeitscbr.  f.  Gebartsb.  und  Gynäk.    Bd.  32.     1895. 
*)  Lebrb.  der  Fri^uenkrankb.    1898. 
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Meines  Wissens  liegen  nur  die  folgenden,  sicheren  Fälle 
von  Endotheliom  der  Gebärmutter  in  der  Literatur  vor. 

1.  Amann^):  Bei  einer  31jährigen  6para  findet  sich  in  der  hinteren 
Lippe  der  im  ganzen  verdickten  Portio  vaginalis  eine  etwa  baselnuBgroße, 
feste  Neubildung,  ein  Endotheliom,  das  von  den  tieferen  Schichten  der 
Schleimhaut  ausgeht. 

2.  Braetz'):  Bei  einem  18  jährigen  Weibe  siebt  man  auf  der  hinteren 
Lippe  eine  warzige,  2  cm  bobe,  leicbt  blutende  Geschwulst,  von  welcher  man 
Icleine  Stnckcben  entfernen  kann,  und  die  einem  Karzinom  ganz  ähnlich 
siebt.  Auch  hier  bildeten  die  tieferen  Scbichten  der  Scbleimhaut  den  Aus- 
gangspunkt. 

3.  Pohoreck^'):  34  jähriges  Weib;  die  hintere  Lippe  der  Portio  ist 
in  einen  pflaumengroßen,  rüsselförmig  pro  minierenden,  festen  Tumor  mit 
rauber  Oberfläche  umgebildet.  Die  Geschwulst  geht  vom  Endothel  der 
Lympbspalten  im  Stroma  der  Portio  vaginalis  aus. 

4.  Gebbard^):  42 jähriges  Weib;  Portio  dick,  hart,  gescbwoUen,  kurz, 
knotig,  mit  normaler  Schleimhaut  bekleidet.  Das  Uteruskavum  von 
normaler  Länge,  die  Schleimhaut  des  Corpus  glatt,  die  der  Cerviz  rauh. 
Durch  Probekurettement  werden  bröcklige  Massen  entfernt.  Von  der  Total- 
«zstirpation  wird  Abstand  genommen,  als  man  bedeutende  Geschwulst- 
massen im  linken  Parametrium  fühlt.  Durch  Mikroskopie  der  ausgekratzten 
Stückchen  wird  die  Diagnose  auf  Endotheliom,  vom  Endothel  der  Lymph- 
gefäße ausgegangen,  gestellt.  Ob  die  Schleimhaut  oder  die  Wand  den 
Ausgangspunkt  bildete,  war  nicht  zu  ermitteln. 

5.  Grape^):  Bei  einem  54  jährigen  Weibe  wird  ein  Tumor  vom  Introitus 
vaginae  entfernt;  er  wird  durch  die  mikroskopische  Untersuchung  als  ein 
Rundzellensarkom  diagnostiziert,  und  man  spricht  die  Vermutung  aus,  daß 
es  sich  um  eine  Metastase  einer  Gebärmuttergescbwulst  handele;  als  dies 
sich  bestätigt  (Probekurettement),  wird  die  vaginale  Hysterektomie  ausge- 
führt. Im  exstirpierten  Uterus  ist  die  Schleimhaut  in  eine  knotige  Ge- 
schwulstmasse verwandelt;  von  der  Muskulatur,  die  jedoch  an  zwei  Stellen 
durchwachsen,  ist  die  Geschwulst  (Endotheliom)  gut  abgegrenzt.  Der 
Prozeß  hat  scheinbar  in  den  tieferen  Schiebten  der  Scbleimhaut  angefangen. 

6.  Pick^:  52 jähriges  Weib;  im  Corpus  uteri  findet  sich  ein  sub- 
mukoses  Myom,  das  im  Begriffe  steht,  sich  in  ein  Sarkom  umzuwandeln. 
Ober   dem  unteren  Abschnitte  dieser  Neubildung  ist  die  Schleimhaut  ver- 

1)  Die  Neubildungen  der  Cervicalportion.    München  1898. 
3)  Archiv  f.  Gynäk.    Bd.  52.     1896. 
»)  Archiv  f.  Gynäk.    Bd.  60.     1900. 
*)  a.  a.  0. 

^)  Ein   Fall   von   Endothelsarkom    des   Uterus.    Inaug.-Dissert.    Greifs- 
wald.    1897. 
<)  Archiv  f.  Gynäk.    Bd.  49.     1895. 


29 

dickt  bis  aaf  4  mm,  überall  vom  Myosarkom  scharf  abgesetzt.  Man  trifft 
hier  einen  tumorbildenden  Prozeß,  der  auf  einer  Wucherung  des  Endothels, 
der  Lymphkapillaren  und  Saftspalten  beruht. 

7.  Mc.  Farland'):  Der  Tumor  wird  Tom  Verfasser  als  aus  dem 
Bndothel  der  Lymphspalten  entstanden  aufgefaßt;  der  Ausgangspunkt  wird 
nicht  näher  angegeben.  In  einer  neuerdings  erschienenen  Dissertation 
(Rimann:  Die  Endotheliome  des  Utero -Vaginalschlauches  Erwachsener. 
Breslau.  No.  2.)  sind  4  neue  F&lle  von  Lymphangioendothelioma  uteri 
publiziert  worden. 

Id  diesen  F&Ileo  darf  es  nach  den  Beschrei bangen  der 
Autoren  als  unzweifelhaft  angesehen  werden,  daJB  es  sich 
um  Lymphangioendotheliome,  durch  eine  abnorme  Wuche- 
mag  des  Endothels  der  Lymphgefäße  oder  der  Gewebspalten 
entstandeD,  gehandelt  hat.  Man  hat  nachgewiesen,  daß  entweder 
die  ganze  betreffende  Geschwulst  oder  jedenfalls  Teile  derselben 
aas  dünneren  oder  dickeren  Strängen  von  Zellen,  bald  mehr 
biodegewebsartig,  bald  mehr  „epithelioid*',  ohne  Zwiscbensubstanz 
bestanden.  Diese  Stränge  ergeben  an  vielen  Stellen  das  Bild 
einer  alveolären  oder  „adenomatösen^  Geschwulst,  ein  Bild,  das 
reio  morphologisch  sehr  an  ein  Karzinom  erinnern  kann;  die 
Stränge  haben  aber  an  keiner  Stelle  Verbindung  mit  dem  Ober- 
flächen- oder  Drüsenepitbel.  Auch  aus  einem  anderen  Grunde 
kann  es  sich  um  ein  Karzinom,  das  seine  Zellzapfen  in  die  Ge* 
websspalten  hervortreibt,  nicht  handeln:  man  findet  kein  Endothel 
neben  den  Geschwulstzellen.  Ferner  hat  man  Übergangsformen 
zwischen  den  Geschwulstzellen  und  dem  Endothel  der  Lymph* 
kapillaren  und  der  Gewebsspalten  nachgewiesen.  In  einigen  der 
Fälle  (Brätz,  Pick,  Mc.  Farland,  Grape,  Pohorecky)  sab 
man  außer  den  alveolär  ge'bauten  Geschwulstpartien  und  durch 
alle  denkbaren  Übergänge  mit  denselben  verbunden,  Abschnitte, 
die  eine  exquisit  sarkomatöse,  diffuse  Struktur  zeigten;  es  ent- 
steht dadurch  eine  Geschwulst,  die  man,  wenn  man  sie  von 
einem  rein  morphologischen  Gesichtspunkte  betrachten  will,  als 
Karzinomsarkom  benennen  darf,  die  aber  nach  einer  histogenetischen 
Anschauungsweise  als  ein  Sarkom,  hauptsächlich  vom  Endothel 
der  Lympbspalten  ausgehend,  bezeichnet  worden  muß. 

Der  im  vorstehenden  referierte  Fall  bietet  in  gewissen  Be- 
ziehungen fiberans  große  Ähnlichkeiten  mit  diesen  Endotheliomen 

0  Pbil.  med.  news.  1884;  cit.  nach  Geßner. 
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dar.  Wir  sehen  hier  dieselbe  tubuläre  oder  alveoläre  Struktur 
in  großen  Partien  der  Geschwulst  wieder,  in  anderen  Teilen  die 
diffuse,  sarkomatöse.  Wir  finden  in  den  erstgenannten  Partien 
die  fär  die  epithelialen  Neubildungen  eigentümliche  Lagerung 
der  Geschwulstzellen  ohne  Zwischensubstanz  wieder,  ferner  auf 
der  einen  Seite  den  allmählichen  Übergang  der  Zellen  in  normale 
Endothelzellen,  während  wir  auf  der  anderen  Seite  sehen,  wie 
sie  sich  nach  und  nach  immer  mehr  von  diesem  Typus  entfernen. 
Der  makroskopisch  sichtbare  knotige  Bau  findet  sich  auch  bei 
dem  von  Pohorecky  beschriebenen  Tumor.  Aber  in  mehreren 
Beziehungen  weicht  die  Geschwulst  auf  eine  höchst  interessante 
Weise  von  den  erwähnten  Fällen  ab;  so  zeichnet  sie  sich  schon 
durch  ihre  gewaltige  Größe  aus;  die  bisher  beschriebenen  Fälle 
von  Bndotheliom  der  Gebärmutter  sind  nach  der  Beschreibung 
Bcheinbar  klein  oder  doch  von  mäßiger  Größe  gewesen;  es 
sei  jedoch  daran  erinnert,  daß  Endotheliome  anderer  Organe, 
z.  B.  der  Ovarien,  recht  häufig  sehr  große  Dimensionen  erreicht 
ihaben.  Sie  zeichnet  sich  durch  ihren  großen  Reichtum  an  Gefäßen 
4IUS,  was  sich  schon  makroskopisch  durch  die  an  vielen  Stellen 
^hervortretende  braune  Farbe  zu  erkennen  gibt.  Der  Ausgangs- 
punkt ist  charakteristisch,  die  Geschwulst  ist  von  der  Wand  des 
Oorpus  uteri  ausgegangen,  während  die  bisher  beschriebenen 
Fälle  entweder  von  der  Corpusschleimhaut  oder  von  der  Schleim» 
haut  der  Portio  vaginalis  oder  endlich  von  der  Wand  der  Portio 
{Pohorecky)  ausgehen.  Als  die  wichtigste  Eigentümlichkeit  dieses 
Fallesdarf  es  jedoch  bezeichnet  werden,  daß,  während  alle  anderen 
genannten  Fälle  von  Endotheliom  der  Gebärmuttor  vom  Endothel 
der  Lymphgefäße  ausgehen,  wir  hier  unzweifelhaft  einem  Blut- 
gefaßendotheliom  gegenäberstehen.  Es  ist  mir,  wie  früher  erwähnt, 
nicht  gelungen,  in  der  Literatur  Fälle  von  Hämangioendothelioma 
intravasculare  uteri  besprochen  zu  finden;  in  der  letzten  Zeit  ist 
in  der  Berliner  med.  Gesellschaft  ein  Fall  demonstriert  worden, 
der  jedoch  dem  vorliegenden  Berichte  zufolge  ein  Peritheliom 
und  nicht  ein  Hämangioendothelioma  intravasculare  war.  (Gott- 
schale  k:  Ref.  in  der  Deutschen  med.  Wochenschrift.  No.  20. 
16.  Mai  1902.) 

Die  Gebärmutterendotheliome    haben    häufig,    sowohl  durch 
ihren  Bau,  als  auch  durch  ihre  Symptome  und  ihren  Verlauf  eine 
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recht  große  Malignität  gezeigt.  Bei  der  yod  Mc.  Farland  er- 
wähnten Patientin  entstand  6  Wochen  nach  der  Operation  (Aus- 
kratzung der  Gebarmutter  mit  Entfernung  einiger  Gewebsstiicke) 
hämorrhagische  Pleuritis;  es  zeigten  sich  Geschwulstknoten  im 
subkutanen  Bindegewebe  und  an  verschiedenen  hinderen  Stellen, 
und  die  Patientin  ging  bald  zu  Grunde;  Sektion  wurde  nicht 
vorgenommen.  Die  Patientin  Braetzs  vertrug  sehr  gut  die 
vaginale  Hysterektomie;  sie  starb  aber  schon  4  Wochen  nach 
der  Entlassung.  Über  die  eigentliche  Todesursache  war  nichts 
ZQ  ermitteln.  Bei  der  Patientin  von  Grape  findet  sich  eine 
Metastase  im  Introitns  vaginae;  sie  wird  entfernt,  aber  recidiviert. 
Dann  wird  die  vaginale  Hysterectomie  ausgeführt.  Nach  der 
Operation  treten  Albuminurie  und  rapide  Abmagerung  ein,  und 
die  Patientin  stirbt  schon  2  Monate  nach  der  Operation ;  keine  Sek- 
tion. Gebhard  meint,  daß  man  bei  dem  von  ihm  erwähnten  Weibe 
von  einem  größeren  Eingriffe  Abstand  nahm,  weil  eine  bedeutende 
Infiltration  im  linken  Parametrium  vorhanden  war.  Bei  der 
Patientin  Poboreckys  dagegen  wurde  die  vaginale  Hysterektomie 
ausgeführt,  und  sie  war  2^  Jahr  später  noch  gesund.  Nach  dem  an- 
geführten müssen  die  Lymphangioendotheliome  der  Gebärmutter 
als  bösartige  Geschwülste  angesehen  werden,  und  sie  sind  da- 
durch in  voller  Übereinstimmung  mit  den  entsprechenden  Ge- 
schwulsten in  anderen  Organen. 

Vfie  verhält  sich  der  hier  beschriebene  Fall  von  Blutgefaß- 
endotheliom  in  Betreff  der  Malignität?  Man  fand,  trotz  der 
Größe  der  Neubildung,  trotz  der  verhältnismäßig  langen  Zeit, 
in  welcher  sie  bestanden  hatte,  und  trotz  der  intimen  Relation 
der  Geschwulstelemente  zu  den  Blutgefäßen,  keine  Metastasen; 
so  fehlt  der  auffälligste,  sozusagen  greifbare  Beweis  der  Bös- 
artigkeit. Nichtsdestoweniger  darf  die  Geschwulst  als  bösartig 
bezeichnet  werden;  klinisch  zeichnet  sie  sich  aus  durch  ihr 
relativ  schnelles  Wachstum,  und  sie  ruft  Anämie  und  Abmage- 
rung hervor;  anatomisch  offenbart  sie  ihre  Bösartigkeit  durch 
ihren  an  großen  Partien  ausgeprägten  sarkomatösen  Bau,  ferner  — 
was  vielleicht  das  wichtigste  ist  —  dadurch,  daß  ihre  Ab- 
grenzung gegen  das  Nachbargewebe  eine  ganz  unvollkommene  ist. 

Suchen  wir  einen  Anälogiebeweis  der  Bösartigkeit  im  Ver- 
hältnis  der   Blutgefaßendotheliome    in  anderen    Organen,    dann 
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begegnen  wir  der  Schwierigkeit,  daß  sichere  Fälle  dieser  Ge- 
schwülste sehr  selten  sind.  V  o  1  k  m  a  n  n  ^) ,  in  seiner  bekannten  großen 
ÄbhaDdlong  über  Endotheliome,  erkennt  nnr  3  Fälle  im  Ganzen  an 
[mitgeteilt  von  Waldeyer*),  Maurer*)  and  Nauwerck*)],  Li- 
macher^)  gleichfalls  narS  [Maurer,  Nauwerck,Steudener*)]. 
Die  Zahl  ist  jedoch  gewiß  zu  klein,  es  liegen  in  der  Literatur  einige 
wenige  Fälle  von  Blutgefäßendotheliom  des  Ovariums  [Eckardt^, 
Amann')],  und  der  Vagina  (Seitz)  vor,  und  einige  Autoren 
[Jarisch'),  Wolters  ^°)]  betrachten  gewisse,  multipel  auftretende, 
kleine  Geschwülste  der  Haut  (Hydradönomes  öruptifs,  Lymph- 
angioma  tuberosum  multiplex]  als  Blutgefaßendotheliome  (Häm- 
angioendothelioma  tuberosum  multiplex  —  Jarisch.  Limacher 
veröffentlicht  2  Fälle  von  Blutgefäßendotheliom  in  Strumen,  von 
welchen  der  erstere  eioe  nicht  geringe  Ähnlichkeit,  was  das 
mikroskopische  Bild  betrifft,  mit  unserem  Falle  darbietet; 
Limacher  fand  Partien  von  alveolärer  und  tubulärer  Struktur, 
während  andere  Teile  Sarkomgewebe  ähnlich  sahen;  die  Ge- 
schwulst ist  in  eine  V.  jugularis  ext.  eingebrochen,  es  waren 
Metastasen  in  den  Lungen  und  am  Truncus  vorhanden;  die 
Metastasen  waren  im  wesentlichen  wie  die  Muttergeschwulst  ge* 
baut.  Maurers  Fall  ist  ein  Blutgefäßendotheliom,  vom  Corpus 
cavernos.  penis  ausgehend,  mit  Metastasen  in  den  loguinaldrfisen 
und  an  zahlreichen  Stellen  der  Haut.  Der  Verlauf  war  ein  sehr 
rapider.  In  den  von  Nauwerck  und  Steudener  mitgeteilten 
Fällen  waren  Metastasen  nicht  vorhanden;  letzterer  spricht 
jedoch  von  Partien  der  Goschwulst,  die  einem  Sarkom  ähnlich 
sahen. 

0  Deutsche  Zeitschrift  fnr  Gbirargie.    Bd.  41.     1895. 

^  Dieses  Archiv.    Bd.  44.     1868. 

*)  Ober   einen    eigentümlichen   Fall   von  Angiosarkom.    Inaag.-Dissert. 

Halle  1883. 
*)  Dieses  Archiv.    Bd.  111.     1888. 
^)  Ober   Blutgefaßendotheliome   der   Struma.    Dieses   Archiv.    Bd.  151. 

Suppl.  1898. 
^  Dieses  Archiv.    Bd.  42.     1868. 
0  Zeitschr.  f.  Oeburtoh.  und  Gynäk.    Bd.  16.    1889. 
«)  Archiv  für  Gynäk.    Bd.  46.     1894. 
^)  Zur  Lehre   von  den  Hautgeschwülsten.    Archiv  für  Dermal,  u.  Syph. 

Bd.  28.     1894. 
'«)  Archiv  für  Dermat.  u.  Syph.    Bd.  53.     1900. 
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Schon  diese  Acdeatnogen  genfigen,  um  zu  zeigen,  daß  auch 
die  Blotgefaßendotheliome  als  bösartige  Neubildungen  aufzufassen 
siod  and  gelegentlich  mit  allen  Zeichen  der  Malignität  auftreten 
können.  Daß  die  Malignität  nicht  immer  zu  voller  Entfaltung 
kommt,  daß  die  betreffenden  Geschwulste  in  vielen  Fällen 
in  ihrem  ganzen  Verlaufe  relativ  unschädlich  sein  können,  das 
ist  ein  Verhältnis,  das  wir  bei  den  Sarkomen  wiederfinden. 

Es  kann  an  dieser  Stelle  erwähnt  werden,  daß  die  Gebär- 
motterendotheliome  ein  klinisches  Erankheitsbild  zeigen,  das 
scheinbar  nicht  wesentlich  von  dem  der  sonstigen  Gebärmutter- 
sarkome abweicht;  nach  Geßner  zeigen  sie  vielleicht  eine  etwas 
geringere  Tendenz  zu  Zerfall  und  Blutungen;  die  Zahl  der  ver- 
öffentlichten Fälle  ist  jedoch  gewiß  gar  zu  klein,  als  daß  man  sich 
mit  einiger  Sicherheit  über  diese  Sache  aussprechen  darf.  Was 
die  Pathogenese  betrifft,  so  weiß  man  hier  ebensowenig  wie  von 
den  anderen  Uternssarkomen  und  von  den  Sarkomen  überhaupt 
Die  Endotheliome  sind  bei  Weibern,  die  geboren,  und  bei  solchen, 
die  nicht  geboren  haben,  gesehen,  bei  einem  16  jährigen  jungen 
Mädchen  und  bei  Weibern,  die  gegen  60  Jahre  alt  waren  und 
bei  welchen  die  Menstruation  sistiert  hatte.  Ob  die  in  unserem 
Falle  gefundene,  geringe  hyperplastische  Endometritis  in  patho- 
genetischer Beziehung  einige  Bedeutung  gehabt  hat,  darüber 
kann  ich  mich  nicht  aussprechen. 

Von  Interesse  scheint  es  mir  zu  sein,  daß  die  Geschwulst 
überall  zahlreiche  Mastzellen  enthielt. 

Meinem  hochverehrten  Chef,  Herrn  Prof.  Dr.  Fi  biger  spreche 
ich  meinen  besten  Dank  aus  für  die  wohlwollende  Hilfe  und 
das  Interesse,  die  er  mir  bei  meiner  Arbeit  bewiesen  hat.  Auch 
dem  Herrn  stud.  med.  Ipsen  bin  ich  für  die  Abbildungen  zu 
großem  Dank  verpflichtet. 

Erklärung  der  Abbildungen  auf  Tafel  I. 

Fig.  1.  Übersichtsbild.  Man  sieht  teils  Längsschnitte  (a— at),  teils 
Querschnitte  (b)  Ton  Gefößen  mit  geschwollenem  und  proliferieren- 
dem Endothel,  ferner  solide  Zellenstränge  und  -häufen.  Das 
Stroma  besteht  aus  fein  übrillärem  Bindegewebe.  (Zeiß,  Comp. 
Oc.  6,  Apocbrom.  16  mm,  Apert.  0,30,  Tubusl.  160  mm.) 
Vircbows  ArdÜY  t  paüiol.  Anat.  Bd.  171.  Hit  1.  3 
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Fig.  2.  Ein  einzelner  Abschnitt  (a)  von  1.  bei  stärkerer  Vergrößerung. 
Bei  c  sieht  man  beinahe  normales  Endothel,  das  nach  beiden 
Seiten  in  Geschwulstzellen  übergeht.  (Zeiß:  Comp.  Oc.  G,  Apo- 
chrom.  4  mm,  Apert.  0,95,  Tubusl.  160  mm.) 

Fig.  3.  Von  dem  Teil  der  Geschwulst,  der  eine  diffuse,  sarkomatöse 
Struktur  zeigte.  Zahlreiche  Gefäße  mit  geschwollenem,  proli- 
ferierendem Endothel.  Die  Zellstränge  fließen  zusammen.  (Zeiß: 
Comp.  Oc.  6,  Apochrom.  4  mm,  Apert.  0,95,  Tubusl.  160  umd.) 
(Die  Bilder   sind   nach  Präparaten,   die   nach   Tan  Gieson   und    mit 

Hämatoxylin  gefärbt  worden  sind,  gezeichnet.) 


IV. 
über  Osteochondrosarkome  der  Thyreoidea. 

(Aus  dem  Pathologischen  Institut  der  Universität  Bern). 

Von 

Dr.  med.  0.  FankensteiD, 

Assistenten  am  Institut. 

(Hierzu  Taf.  II.) 


Knochen-  und  knorpe) bildende  Sarkome  der  Schilddrüse  ge- 
hören wohl  zu  den  seltensten  Geschwülsten  dieses  Organs,  —  im 
ganzen  konnte  ich  in  der  Literatur  3  einwandsfreie  Fälle  auf- 
finden — ,  deshalb  dürfte  es  lohnen,  wenn  ich  im  folgenden  2 
weitere  Beobachtungen  derartiger  Geschwülste  mitteile,  die  ich 
zufällig  in  kurzer  Aufeinanderfolge  während  meiner  Ässistenten- 
zeit  am  Berner  Pathologischen  Institut  zu  untersuchen  Gelegen- 
heit hatte. 

Ehe  ich  jedoch  auf  meine  eigenen  Fälle  eingehe,  seien  kurz 
die  bisher  bekannten  aus  der  Literatur  mitgeteilt.  Danach 
muß  als  älteste,  aber  leider  nicht  genügend  eindeutige  Angabe 
die  von  Foerster^  genannt  werden.  Derselbe  fand  bei  einer 
60jährigen  Frau  in  der  Mitte  eines  zellreichen  Spindelzellsarkoms 
einen  rundlichen,  kompakten  Enochenherd,  über  dessen  Genese 
man  jedoch  nach  der  gegebenen  histologischen  Untersuchung 
nicht  genügend  klar  werden  kann.  Es  ist  nicht  zu  entscheiden, 
ob  der  Knochen  von  dem  Sarkom  gebildet  oder  vielleicht  schon 
vorher  in  der  Drüse  vorhanden   war  und  nur  von  dem  Sarkom 
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offlwuchert  wurde.  Foerster  selbst  glaubt  keinen  anderen  Zu- 
sammenhang der  Gewebsarten,  des  Sarkoms  und  des  Knochens, 
anoehmen  zu  können,  als  die  Gleichzeitigkeit.  Seiner  Ansicht 
nach  bestand  der  Tumor  ursprunglich  vorwiegend  aus  Binde- 
gewebe, zur  gleichen  Zeit,  als  dieses  sich  in  der  Mitte  des 
Tumors  in  Knochengewebe  umbildete,  soll  außen  die  sarkomatöse 
Zellwucherung  begonnen  haben. 

Auf  2  andere  Fälle  von  Osteoidchondromen  der  Schilddruse 
alteren  Datums,  nämlich  einen  von  Siedamgrotzky''  bei  einem 
Hunde  gefundenen  und  einen  von  Rnd.  Mayer",  bei  welchem 
,krebsige  Degeneration^  daneben  bestanden  habe,  kann  ich  leider 
nicht  eingehen,  weil  mir  die  Originalarbeiten  nicht  zugänglich 
waren,  und  weil  das,  was  der  letztere  auszugsweise  in  einer 
anderen  Arbeit  wiedergiebt,  nicht  genügt,  um  den  Fall  sicher 
als  ein  Osteoidchondrom  oder  Chondrosarkom  anzuerkennen. 

Die  erste  ausfuhrliche  und  klare  Beschreibung  zweier  ein- 
wandsfreier  Osteoidchondrome  der  Schilddrüse  röhrt  von  Zahn'' 
her.  Der  erste  seiner  beiden  Fälle  betraf  einen  im  7.  Schwanger- 
schaftsmonat totgeborenen  Zwilling.  Derselbe  zeigte  am  Halse 
einen  faustgroßen  Tumor,  welcher  aus  einzelnen  sehr  weichen, 
fast  fluktnirenden  Knoten  zusammengesetzt,  die  Stelle  der  Thyre- 
oidea einnahm.  Er  konnte  wie  diese  in  einen  linken,  ungefähr 
huhnereigroßen,  und  einen  rechten,  größeren  Lappen  getrennt 
werden.  Beide  standen  durch  eine  mediale  Brücke  miteinander 
in  Verbindung;  sie  umschlossen  fast  vollständig  von  vorn 
her  Larynx  und  Trachea,  wie  den  Ösophagus.  Mikroskopisch 
bestand  der  Tumor  aus  kleinen  Rundzellen,  zwischen  denen  nur 
spärliche  Zuge  von  fibrillärem  Bindegewebe  vorhanden  waren. 
In  diesem  Geschwulstgewebe,  und  zwar  besonders  an  der  Peri- 
pherie, fanden  sich,  von  der  Umgebung  scharf  abgegrenzt, 
Knorpelinseln  von  der  Art  des  embryonalen  Knorpels  und  des 
Knochenknorpels.  Übergangsstadien  zwischen  ihnen  und  dem 
umgebenden  Gewebe  fehlten.  In  den  peripherischen  Teilen  der 
Geschwulst  war  reichlich  Bindegewebe  vorhanden,  welches  von 
der  Kapsel  aus  nach  innen  drang  und  ziemlich  viele  Gefäße 
mit  sich  führte.  In  diesen  Zonen  waren  epitheliale  Follikel  und 
Zellschläuche  vorhanden,  die  Zahn  als  embryonales  Schilddrüsen- 
gewebe auffaßt.    Im  Innern  der  Geschwulst  lagen  teils  vereinzelt 
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und  in  geringer  EotferDUDg  voneinander,  teils  auch  in  größeren 
Haafen,  Pigoaentzellen,  ungefähr  von  der  Größe  farbloser  Blut- 
körperchen. Das  Pigment  hatte  eine  gelbbraune  bis  dunkel- 
braune Farbe.  Umgeben  waren  diese  Pigmentzellen  von  unge- 
färbten Rund-  und  Spindelzellen.  Nach  Ansicht  des  Autors  sind 
die  Pigmentzellen  aus  den  kleinen  Rundzellen  hervorgegangen, 
auf  welche  Weise,  läßt  sich  jedoch  nicht  feststellen.  Jedenfalls 
nicht  aus  einem  Bluterguß,  denn  nirgends  war  eine  Spur  eines 
solchen  vorhanden.  Als  eine  andere  Besonderheit  konnte  man 
an  einzelnen  Stellen  des  peripherischen  Bindegewebes  und 
manchmal  um  rundliche  Drüsenfollikel  herum  Gruppen  von 
großen  quergestreiften  Spindelzellen  auffinden,  die,  entsprechend 
ihrer  Größe  und  Form,  der  excentrischen  Lage  des  Kerns  und 
der  deutlichen  Querstreifung,  als  embryonale  quergestreifte  Muskel- 
fasern aufzufassen  waren. 

Zahn  sieht  diesen  Tumor  als  eine  organoide,  embryonale 
Mischgeschwulst  an,  die  wahrscheinlich  von  einem  Yisceralbogen 
abstamme. 

Zahns  zweiter  Tumor  stammte  von  einem  Hunde.  Da 
dieser  Fall  histologisch  viel  Ähnliches  mit  unseren  Fällen  auf- 
weist, 80  sei  er  etwas  ausfuhrlicher  wiedergegeben. 

Am  Halse  des  Tieres  fand  sich  ein  mannskopfgroßer  Tumor,  welcher 
in  seinem  oberen  Teil  dem  Kehlkopf  aufsaß,  in  seinen  beiden  unteren 
seitlich  von  der  Trachea  lag.  Die  Knoten  hingen  untereinander  durch  loses 
Bindegewebe,  das  ziemlich  Tiele  Venen  enthielt,  zusammen.  Im  allgemeinen 
boten  die  Tumoren  eine  weiche,  stellenweise  zerfließliche  Konsistenz;  nur 
der  größte  Knoten  war  etwas  derber.  Beim  Schneiden  knirschte  das  Messer 
und  traf  vielfach  auf  einen  Widerstand,  wie  bei  verkalktem  oder  ver- 
knöchertem Gewebe.  Diesen  Eindruck  erhielt  man  auch  beim  Betasten 
einiger  Stellen  der  im  allgemeinen  weichen  Schnittfläche.  Schilddrüsen- 
gewebe war  makroskopisch  nicht  nachweisbar.  In  den  Lungen  fanden  sich 
zahlreiche,  kleinere  und  größere,  weißliche  und  rote  Geschwülste,  meist  an 
der  Oberfläche  sitzend;  manche  offenbar  in  Gefößen  gelegen,  andere  dicht 
daneben.  Diese  Tumoren  zeigten  auf  der  Schnittfläche  eine  sehr  weiche 
Konsistenz.  Mikroskopisch  sah  man  von  der  Kapsel  breite  Bindegewebs- 
zfige  ins  Innere  ziehen,  die  sowohl  in  ihrem  Verlauf,  wie  zwischen  sich  viel 
verkalktes  und  unverkalktes  Knorpelgewebe  enthielten.  Dasselbe  bestand 
aus  netzförmig  angeordneten  Balken  und  begrenzten  Maschenräumen  von  ver- 
schiedener Größe.  Der  verkalkte  Knorpel  hatte  mit  Knochen  große  Ähn- 
lichkeit vor  allem  wegen  seiner  sternförmigen  Kapseln,  aber  es  zeigte  sich« 
daß   die   kurzen  Ausläufer   der  Kapsel    nicht  als  äquivalent   den  Primitiv- 
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kanilchen  der  Knochen  anzasehen  waren.  Nach  der  Entkalkung;  hatten 
diese  Knorpel partien  ein  glänzendes  Aussehen  und  f&rbten  sich  mit  Pikro- 
brmin  rot.  Die  Orundsnbstanz  des  nicht  Terkalkten  Knorpels  war  hyalin, 
sie  enthielt  runde  Kapseln  mit  2  und  mehr  Zellen.  Die  Knorpelbalken 
bildeten  stellenweise  einfoch  die  Fortsetzung  der  fast  sklerotischen  Binde- 
gewebszöge.  Eine  scharfe  Grenze  ließ  sich  zwischen  beiden  nicht  kon- 
statieren, Tielmebr  gingen  sie  allmählich  ineinander  über.  Hier  und  da 
fanden  sich  im  Bindegewebe  Knorpelinseln  Tom  gleichen  Verhalten.  In  den 
Maschen  des  knorpligen  Balkenwerks,  die  große  Ähnlichkeit  mit  den  Mark- 
rinmen  des  Knochens  darboten,  lagen  Yielfach  Rund-  und  Spindelzellen,  die 
hier  nnd  da  Kömer  eines  bräunlichen  Pigments  enthielten,  wie  es  sich  mit- 
QDter  auch  im  sklerotischen  Bindegewebe  Torfand.  In  anderen  Maschen  war 
ein  feines  Plechtwerk  zu  sehen,  das  mit  fibrillärem  Fibrin  Ähnlichkeit  hatte; 
es  enthielt  kleine,  runde,  spindelige  und  sternförmige  Zellen  und  bot  so 
eine  gewisse  Ähnlichkeit  mit  Scbleimgewebe  dar.  Gelegentlich  fanden  sich 
in  ebensolchen  Maschen  normal  große  und  vergrößerte  Drasenfollikel,  'die 
X.  T.  Colloid,  z.  T.  desquamierte  Epithelien  enthielten.  An  vielen  Orten 
waren  frische  Bluteztravasate  sichtbar  und  in  ihrer  Nähe  die  erwähnte 
Pigmentierung. 

In  den  Lnngentumoren  fand  man  in  den  einen  zelliges,  embryonales 
und  fertiges  Bindegewebe,  sowie  hyalinen  und  osteoiden  Knorpel.  Ein 
anderer  Teil  bestand  nur  aus  sarkomatösem  Gewebe. 

Die  an  Stelle  der  Thyreoidea  entwickelten  Tumoren  sind  als  primäre, 
alle  in  gleichem  Maße,  anzusehen.  Dafür  spricht  vor  allem  das  gleichmäßige 
Ergriffensein  des  Organs.  „Man  hat  ganz  den  Eindruck,  als  ob  das  ganze 
Bindegewebsskelett  der  Drüse  in  nahezu  derselben  Weise  die  gescbwnlst- 
artige  Umwandlung  erlitten  hätte,  wobei  jedoch  die  Bildung  von  eigent- 
lichem Sarkomgewebe  diejenige  des  Knorpels  weitaus  überwog.  Trotzdem 
müssen  beide  als  darch  die  gleiche  Ursache  bedingt  und  doch'^ieder  von- 
einander abhängig  angesehen  werden.  Dafür  spricht  das  Verhalten  des 
Knorpelgewebes  gegenüber  dem  mehr  fertigen  Bindegewebe  und  das  Ver- 
halten dieses  gegenüber  dem  zellreichen  Sarkomgewebe,  da  dieses  und  jenes 
an  manchen  Stellen  allmählich  in  das  besagte  Bindegewebe  übergeben.^ 
Noch  mehr  spricht  das  Verhalten  der  Lungentumoren  dafür.  Während  die 
kleineren  nur  ans  Sarkomgewebe  bestehen,  enthalten  die  größeren  und 
älteren  daneben  noch  hyalines  und  osteoides  Knorpelgewebe.  Diese  Tat- 
sachen sprechen  dafür,  daß  das  Knorpelgewebe  ein  Abkömmling  des  Sarkom- 
gewebes ist.  Es  mußten  also  von  dem  primären  Tumor  Gewebsteilchen 
verschleppt  worden  sein,  die  nur  aus  Sarkomgewebe  bestanden  haben,  eine 
Annahme,  die  mit  dem  Befund  an  den  Gefäßen  gut  fibereinstimmte,  insofern 
sU  sich  an  diesen  nur  sarkomatöse  Thromben  nachweisen  ließen. 

Beide  Fälle  bezeichnet  Zahn  als  Chondroosteoidsarkome 
and  rechnet  den  ersten  zu  den  aDgeboreneD  teratoiden  Ge- 
schwülsten, den  zweiten  zu  den  erworbenen  Mischgeschwüläton. 
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Da  dieser  letzte  Fall  sich  zu  einer  Zeit  entwickelt  hatte,  wo 
das  Organ  sich  in  der  Involutionsperiode  befand,  da  sich  ferner 
gleichartige  sekundäre  Tumoren  vorfanden,  so  glaubt  Zahn  die 
Schlußfolgerung  ziehen  zu  können,  daß  sich  der  Tumor  erst  in 
späterer  Zeit  entwickelt  habe  „und  zwar  durch  Metaplasie  dos 
Bindegewebsstromas*^.  Er  glaubt,  „daß  im  Bindegewebe  der 
Schilddrüse  aus  allerdings  ganz  unbekannten  Gründen  eine  Proli- 
feration stattgefunden  hat,  welche  zur  Entwicklung  der  Ge- 
schwülste gefuhrt  hat^. 

Der  letzte  der  mir  bekannt  gewordenen  Fälle  ist  vor  10 
Jahren  von  Pick'*  veröffentlicht  worden.  Er  stammte  von  einer 
51jährigen  Frau,  die  infolge  von  Tumoren  des  weichen  Gaumens 
und  des  Halses  an  Atem-  und  Schlingbeschwerden  zu  leiden 
hatte.  Während  ein  „dicker  Hals"  schon  seit  vielen  Jahren  be- 
standen und  in  der  letzten  Zeit  mehr  zugenommen  haben  sollte, 
seien  die  Tumoren  im  Munde  nur  wenige  Monate  alt  gewesen. 
Kurz  nach  der  Exstirpation  der  Tumoren  am  weichen  Gaumen 
starb  die  Patientin. 

Bei  der  Sektion  fand  man  an  der  linken  Halsseite  einen 
kindskopfgroßen,  sehr  feston  Tumor,  rechts  war  noch  ein  normaler 
Schild drüsenlappen  vorhanden,  der  nur  am  oberen  Pol  einen 
Neubildungsknoten  enthielt.  Der  Tumor,  welcher  mit  dem 
Kehlkopf  und  der  Trachea  verwachsen  war,  hatte  eine  Drehung 
und  Verschiebung  der  Trachea,  sowie  des  Oesophagus  bewirkt. 
Jener  große  Tumor  links  war  zum  größten  Teil  so  hart,  daß  er 
gesägt  werden  mußte,  zum  kleineren  Teil  ungefähr  von  der 
Konsistenz  eines  kontrahierten  Herzmuskels.  Auf  der  Sägefläche 
war  an  wenigen  Stellen  unter  der  Kapsel  Schilddrüsengewebe 
erkennbar,  sonst  hatte  die  Fläche  hauptsächlich  das  Aussehen 
von  Knochenplatten,  auch  in  den  weicheren  Partien  waren 
knochenharte  Stückchen  zu  fühlen.  Außer  diesem  Tumor  waren 
Metastasen  in  den  Lymphdrüsen  des  Halses,  den  Lungen,  der 
Herzwand,  der  Leber,  dem  Magen,  im  Dünn-  und  Dickdarm, 
sowie  in  der  Dura  vorhanden.  Die  primäre  Neubildung  in  der 
Schilddrüse  bestand  mikroskopisch  in  ihren  weichen  Teilen  aus 
Spindelzellen,  zwischen  denen  an  manchen  Stellen  ein  reichliches 
fibröses  Zwischengewebe  vorhanden  war.  Die  harten  Stellen 
enthielten    ein    Netzwerk    schmaler    Bälkchen    aus    homogener, 
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diffus  gefärbter  Grundsubstanz  von  stellenweise  fibrillärer  Struktur, 
die  kleine  Lucken  mit  stark  retrahierten  Zellen  enthielt.  Die 
Maschenräome  des  Netzwerks  waren  angefüllt  mit  sarkomatösem 
Gewebe  von  gleichem  Aussehen,  wie  das  schon  genannte. 
Nirgends  mit  „Mark"  gefüllte  Räume.  In  Schnitten  zeigten  sich 
die  strahligen  Formen  von  Enochenkörperchen,  so  daß  die  ganzen 
Bildungen  als  Knochengewebe  aufzufassen  waren.  Manchmal 
waren  mitten  im  sarkomatosen  Gewebe  der  Maschenräume 
Schilddrusenalveolen  mit  geringem  Colloidgehalt  zu  sehen.  Neben 
solchen  rein  sarkomatösen  und  knöchernen  Partien  fand  Pick 
auch  Übergangsbilder,  nämlich  Partien,  die  lichter  erschienen 
infolge  eines  spärlicheren  Vorhandenseins  der  Sarkomzellen  und 
infolge  größerer  Abstände  voneinander,  hier  war  eine  nicht  ge- 
färbte Intercellularsubstanz  vorhanden.  Dieselbe  zeigte  an 
manchen  Stellen  netzförmige  Anordnung  von  sich  durchkreuzen- 
den Fasern,  und  in  den  Lücken  lagen  rundliche  Zellen.  Das 
Ganze  erinnerte  an  Faserknorpel.  In  einer  Lungenmetastase 
fand  sich  gleichfalls  neben  sarkomatösem  Gewebe  ein  knöchernes 
Balkenwerk.  Die  übrigen  metastatischen  Knoten  enthielten  nur 
sarkomatöses  Gewebe. 

Pick  möchte  diesen  Fall  derart  deuten,  daß  das  Sarkom- 
gewebe die  Matrix  für  den  Knochen  abgegeben  habe.  Dafür 
spricht  ihm  erstens  die  theoretische  Überlegung,  wonach  in 
pathologischen  Verbältnissen  Knochen  direkt  aus  Bindegewebe 
entstehen  könne,  und  als  solches,  wenn  auch  in  atypischer  Form, 
sei  ja  das  Sarkomgewebe  anzusehen,  zweitens  spreche  der  mikro- 
skopische Befund  dafür  wegen  der  Übergangsbilder  und  des  ge- 
legentlichen Vorkommens  von  osteoblasteoähnlichen  Zellen  am 
Rande  einiger  Knochenbälkchen.  Gegen  die  Annahme,  „daß 
die  Bildung  wahren  Knochengewebes  ebenso  in  der  Natur  der 
vorliegenden  Neubildung  gelegen  wäre,  wie  die  des  Sarkom- 
gewebes, daß  wir  es  also  mit  einer  Art  Mischgeschwulst  zu  tun 
hätten^,  spricht  dem  Autor  der  Umstand,  daß  in  den  meisten 
der  Metastasen  kein  Knochengewebe  vorhanden  war. 

Also  von  den  8  bisher  bekannten  unzweifelhaften  Fällen 
knochenbildender  Sarkome  der  Thyreoidea  ist  nach  der  Meinung 
der  betreffenden  Autoren  einer  als  wahre  Mischgeschwulst  auf- 
zufassen, während  die  beiden  anderen  metaplastisch  knochen- 
bildende Sarkome  darstellten. 
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Betrachten  wir  dud  zunächst,  wie  sich  die  Verhaltnisse  in 
unseren  beiden  Fällen  gestalteten  und  erwägen  wir  dann,  wie 
sich  dieselben  den  schon  bekannten  anreihen  lassen,  und  ob 
auch  für  sie  die  gleichen  Erwägungen  wie  für  jene  gelten  können. 

Fall  I.  Über  Geschichte  und  Verlauf  der  Krankheit  bat  mir  Herr 
Prof.  Girard  in  großer  Liebenswärdigkeit  Auskunft  gegeben,  wofür  ich 
ihm  zu  bestem  Danke  ▼  erpflichtet  bin. 

Die  Patientin,  eine  63jähr.  Frau  Spring-Dick,  kam  am  2.  September 
wegen  Atembeschwerden  auf  die  Krankenabteilung  von  Herrn  Prof.  Girard. 
Sie  hatte  am  Halse  eine  ziemlich  starke  Struma,  welche  man  bei  dem 
Mangel  einer  nachweisbaren  anderen  inneren  Organerkrankung  als  Ursache 
für  die  Beschwerden  um  so  mehr  anzusehen  geneigt  war,  als  man  dieselbe 
noch  ein  Stück  weit  hinter  dem  Sternum  von  der  1.  Fossa  supraclav.  aus 
fühlen  und  durch  eine  percutor.  Dämpfung  nachweisen  konnte.  Nach  An- 
gaben der  Patientin  hatte  sie  schon  von  Jugend  auf  einen  ^dicken  Hals*", 
in  der  letzten  Zeit  habe  sie  aber  ein  stärkeres  Wachstum  bemerkt;  einen 
genauen  Zeitpunkt  dafür  ist  sie  nicht  im  stände  anzugeben. 

Die  Diagnose  lautete  demnach  auf  Struma  profunda.  Demgemäß  wurde 
am  6.  November  die  Operation  vorgenommen,  um  den  etwas  links  von  der 
Mittellinie  gelegenen  Knoten  zu  entfernen.  Dabei  erwies  es  sich,  daß  der 
Hauptknochen  ungefähr  an  der  Articulatio  stemoclavicularis  saß  und  ziem- 
lich tief  unter  das  Sternum  hinabreichte,  er  war  mit  der  Umgebung  in  aus- 
gedehntem Maße  und  sehr  fest  verwachsen  Demgemäß  ging  auch  die 
Losung  schwer  von  statten.  Die  Trachea  war  weit  nach  rechts  verschoben. 
Rechts  von  ihr  fand  man  einen  zweiten  kleineren  Knoten.  Auch  er  wurde 
exstirpiert.  Die  Tumoren  wurden  dem  Pathologischen  Institut  übersandt 
und  dort  folgende  makroskopische  Beschreibung  entworfen: 

Tumor  I.  17:4:4^,  abgekapselt,  grobböckerig:  2  Höcker  springen 
stark  über  die  Oberfläche  vor,  die  Kapsel  erscheint  über  ihnen  verdickt 
An  einer  Stelle  ist  die  Kapsel  sehr  hart  und  derb  (verkalkt).  Schnittfläche 
glatt,  das  Gewebe  quillt  etwas  vor.  Es  zeigen  sich  3  Knoten,  2  kleine 
an  einem  Pol  und  ein  großer,  der  die  übrige  Schnittfläche  einnimmt.  Das 
Gewebe  des  letzteren  ziemlich  stark  transparent,  von  graurötlicher  Farbe, 
enthält  gelbe  Punkte  und  Streifen  eingesprengt.  Das  Gewebe  der  beiden 
kleineren  Knoten  weniger  transparent,  weißlich  und  streifig.  Die  Dicke  der 
Kapsel  beträgt  etwa  1^—2  mm. 

Tumor  II.  18^:6^:5,  gleichfalls  grobböckerig,  seine  Oberfläche  un- 
regelmäßiger als  bei  I.  Auch  er  abgekapselt;  steinharte  Konsistenz,  fast 
vollständig  verkalkt.  Bruchfläche  ganz  unregelmäßig.  Das  Gewebe  zwischen 
den  Kalkbrocken  wie  bei  I.  Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  fand 
man  folgende  Arten  von  Gewebe  (eine  genauere  histologische  Beschreibung 
folgt  später):  Spindelzellsarkom  mit  spongiösem  Knochen,  in  dessen  Maschen 
Fasermark,  Knorpelgewebf   und   derbes  Bindegewebe,    Vielfache  Nekrosen« 
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im  Rande  Reste  Ton  Tbyreoideagewebe,  stark  komprimiert.  Einzelne  Epi- 
thelstränge ohne  Lumen.  Bemerkt  war  noch,  daß  der  Tumor  den  Bau  Yon 
periostalen  Sarkomen  aufweise. 

Die  Patientin  befand  sich  die  erste  Zeit  nach  der  Operation  sehr 
wobl,  die  Wunde  heilte  rasch  zu,  so  daß  die  Kanüle  (man  hatte  bei  Beginn 
der  Operation  eine  Tracheotomie  Torausgeschickt)  nach  5  Tagen  entfernt 
werden  konnte.  Aber  nach  3  Wochen  stellten  sich  wieder  Atembeschwerden 
ein,  man  machte  eine  neue  Tracheotomie,  aber  trotzdem  fand  man  die 
Patientin  am  nächsten  Abend  tot  im  Bette  vor. 

Am  folgenden  Tage,  5.  Oktober  1902,  konnte  ich  bei  der  Sektion 
folgenden  Befand  feststellen: 

Mittelgroßer  Körper  mit  geringem  Fettpolster  und  mäßig  kräftiger 
Muskulatur.  An  der  linken  unteren  Extremität  geschlängelte  und  erweiterte 
Venen.  Abdomen  in  dem  unteren  Teil  stark  aufgetrieben.  Hautdecken 
blaß.  An  der  rechten  Seite  des  Halses  eine  6  cm  große,  etwas  schräg  ver- 
laafende  frische  Operationswunde  (Tracheotomie),  die  dem  vorderen  Rande 
des  Stemocleidomastoideus  parallel  läuft  Etwas  weiter  nach  außen  davon 
eioe  lineare  Narbe  vom  vorderen  Rande  des  M.  stemocleidomast.  über  das 
Jogulom  hinweglaufend  bis  zur  Mitte  der  linken  Clayicula  in  etwa  s-för- 
migem  Verlauf.  In  dieser  Narbe  befindet  sich,  etwa  2^  cm  vom  unteren 
Ende  entfernt,  eine  Fistel,  in  die  sich  die  Sonde  etwa  4  cm  weit  nach 
rechts  oben  einfuhren  läßt. 

Das  Goecum  tritt  am  unteren  Teil  des  Abdomen  stark  gebläht  hervor. 

Die  Leber  überragt  den  Rippensaum  in  der  Mammillarlinie  um  6  cm, 
im  Costalwinkel  liegt  sie  16  cm  weit  vor  unter  dem  Ende  des  Corp.  sterni. 
Netz  über  die  Därme  gebreitet.  Colon  transversum  1  cm  unterhalb  der 
Nabeihöhe.  Serosa  der  Därme,  ebenso  die  Serosa  parietal,  überall  spiegelnd 
und  glänzend  feucht.  Im  kleinen  Becken  wenig  klare  Flüssigkeit.  Zwerch- 
fell r.  5.  R.,  1.  6.  J.I.B. 

Rechte  Pleurahöhle  ohne  abnormen  Inhalt.  Linke  Pleura  costal.  und 
▼iaceral.  vollständig  verwachsen.  Rechter  Oberlappen  in  seinem  hinteren 
Teil  in  Aasdehnung  eines  Talerstuckes  mit  der  Brustwand  fest  verwachsen. 

Herzbeutel  liegt  in  geringer  Ausdehnung  zu  Tage,  er  enthält  wenig 
klare  Flüssigkeit.  Herz  von  mittlerer  Größe,  1.  Ventrikel  gut  kontrahiert, 
r.  Ventrikel  etwas  schlaff.  Herzspitze  allein  vom  1.  Ventrikel  gebildet. 
Perikard  und  Epikard  glatt  und  spiegelnd.  Im  linken  Vorbof  und  Ventrikel 
flossiges  Blut  Mitralis  für  2  Finger  durchgängig.  Auch  im  rechten  Ven- 
trikel nnd  Vorhof  flössiges  Blut.  Tricuspidalis  für  3  Finger  bequem  durch- 
gängig. Endokard  des  linken  Ventrikels  leicht  verdickt.  Sämtliche  Klappen 
xart  und  ohne  Veränderungen.  Muskulatur  blaß  graurot,  links  12  mm  dick, 
rechts  3  mm. 

Zunge  mit  stark  ausgeprägten  Follikeln,  Schleimhaut  blaß.  Auch  im 
Rachen  die  Follikel  ziemlich  zahlreich. 
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Ösophagusschleimhaut  etwas  blafi.    Larynzschleimhaut  ebenfalls  blaß. 

In  der  Trachea  findet  sich  Yom  Ringknorpel  nach  abwärts  eine  3  cm 
lange  Wunde,   in  der  Gewebsfetzen  liegen;   durch  sie  gelangt   man  nach 
außen  in  die  oben  erwähnte  Operationswunde. 
Schleimhaut  der  Trachea  deutlich  injiziert. 

Ungefähr  zwischen  mittlerem  und  oberem  Drittel  ist  die  Trachea  in  ihrem 
Verlauf  ein  wenig  nach  links  aasgebogen.  Außerdem  läßt  sich  an  ihr  eine 
beiderseitige  Kompression  konstatieren,  wodurch  ein  geringer  Grad  yon 
Säbelscheidenform  zustande  gekommen  ist.  Zu  beiden  Seiten  von  der 
Trachea,  dieselbe  fast  ganz  umgebend,  sitzen  große  Tumormassen.  Dieselben 
scheinen  den  beiden  Schilddrusenlappen  anzugehören.  Beide  Tumoren  sind 
äußerlich  YOn  unregelmäßiger  knotiger  Oberfläche  und  von  ziemlich  harter 
Konsistenz.  Der  linke  Tumor  etwas  härter  und  größer,  als  der  rechte.  Auf 
dem  Durchschnitt  ist  von  normalem  Schild  drüsenge  webe  rechts  gar  nichts 
mehr  zu  sehen,  links  scheinen  noch  Reste  Yon  Drnsensubstanz  vorhanden 
zu  sein.  Sie  sind  hier  läppchenförmig,  häufig  durchsetzt  von  Neubildungs- 
gewebe. Dieses  letztere  nimmt,  abgesehen  von  den  Drnsenresten,  die  ganze 
Schnittfläche  ein.  Dieselbe  hat  ein  weißliches,  wenig  transparentes  Aus- 
sehen, ist  ziemlich  glatt  und  hier  und  da  von  deutlich  lappigem  Bau;  an 
einigen  Stellen  sind  knochenharte  Partien  fühlbar.  Bei  genauerer  Unter* 
suchung  über  die  Ausdehnung  der  Tumoren  läßt  sich  feststellen,  daß  der 
linke  Tumor  sich  von  der  Aorta  und  zwar  vom  Abgangswinkel  der  Carotis 
ab  in  die  Höbe  bis  zum  großen  Zungenbeinhorn  erstreckt.  Der  Tumor  der 
rechten  Seite  reicht  nach  unten  gleichfalls  bis  zum  Aortenbogen,  nach  oben 
etwa  1  cm  weniger  hoch,  als  der  linke.  An  seiner  Außenfläche  verläuft 
bogenförmig  die  Carotis  externa.  Seine  Schnittfläche  bietet  die  gleichen 
Verhältnisse  wie  links,  nur  ist  hier  der  lappige  Bau  in  geringem  Grade 
angedeutet.  Beiderseits  sind  die  H.  sternocleidomast  von  Neubildungs- 
gewebe reichlich  durchsetzt. 

Linke  Lunge  zeigt  an  der  Oberfläche  einige  flache  Knoten,  auch  be: 
der  Palpation  sind  mehrere  harte  Knoten  in  der  Tiefe  zu  fühlen.  Auf  dem 
Durchschnitt  das  Parenchym  gut  lufthaltig,  es  läßt  sich  reichlich  klare, 
schaumige  und  leicht  blutige  Flüssigkeit  abstreichen.  Gegen  den  Hilus  zu 
finden  sich  in  dem  Gewebe  zahlreiche  weißliche  Einlagerungen,  die  in  ihrer 
Größe  von  Erbsen-  bis  Kirschgröße  variieren,  sie  sind  sämtlich  von  harter 
Konsistenz. 

Rechte  Lunge  mit  glattem  Pleuraüberzug,  unter  derselben  mehrere 
plattenähnliche  weißliche  Tumoren  von  weißlichem  Aussehen  und  durch- 
schnittlich von  Talergröße  und  derber  Konsistenz.  Lungenparenchym  wie 
links.  Bronchialverzweigungen  der  rechten  Lunge  mit  stark  geröteter 
Schleimbaut  und  trübem  rötlichen  Inhalt. 

Bronchialdrdsen  stark  schiefrig,  ohne  Einlagerung  von  fremdem  Gewebe 

Milz  mit  dem  Zwerchfell  durch  strangförmige  Adhäsionen  verwachsen. 
Milzkapsel  blaß.    Maße  13:8:  2,7.    Gewicht  200  g.    Pulpa  blaßrot,  Trabekel 
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und  Follikel  deutlich.  In  dem  Hark  der  linken  Nebenniere  ein  ktrscbkern- 
großer  weicher  Tamor,  der  beim  Schneiden  stark  zerf&Ilt.  Sonst  keine 
Besonderheiten. 

Linke  Niere  mit  glatter  Oberfläche  yon  normaler  Große  und  Konsistenz. 
Auf  dem  Durchschnitt  das  Gewebe  blutreich  und  gut  transparent 

Rechte  Nebenniere  ohne  Besonderheiten. 

Rechte  Niere  wie  die  linke. 

V.  caya  inf.  enthält  wenig  flössiges  Blut. 

Magen  und  Duodenum  nichts  besonderes. 

Rechter  Leberlappen  mit  dem  Zwerchfell  durch  zahlreiche  sträng- 
formige  Adhäsionen  stark  verwachsen.  Rechter  Leberlappen  ziemlich  groß, 
auf  dem  Schnitt  ziemlich  blutreich,  Zeichnung  deutlich.  Linker  Lappen 
von  gewohnlicher  Größe,  sonst  wie  rechts.  Darm  und  Genitalien  nichts 
besonderes. 

Beider  mikroskopischen  Untersuchung  der  Neubildungsmassen 
vom  Halse  ergab  sich,  daß  prinzipiell  zwischen  den  bei  der  Operation 
entfernten  und  durch  die  Sektion  gewonnenen  der  Zusammensetzung  nach 
kein  Unterschied  besteht.  Hier  wie  dort  besteht  das  Eigentumliche  des 
Befundes  in  dem  Vorkommen  richtigen  Knochengewebes  in  sarkomatosen 
Partien.  Nur  insofern  ist  zwischen  den  genannten  Tumoren  ein  Unter- 
schied za  erkennen,  als  das  sarkomatose  Gewebe  in  den  exstirpierten 
Knoten  an  Quantität  hinter  demjenigen  der  sezierten  Tumoren  zurückbleibt. 
Da  nun  die  letzteren  in  der  Zeit  von  4  Wochen,  —  von  der  Operation 
bis  zum  Exitus  — ,  gewachsen  sind,  so  können  wir  sie  wohl  mit  vollem 
Recht  als  jüngere  Stadien  der  Neubildung  ansehen.  Sie  zeigen  bei  Lupen- 
Vergrößerung,  16  fach,  im  Gegensatz  zu  den  älteren,  bei  denen  von  einem 
lappigen  Bau  nur  wenig  zu  bemerken  ist,  wenigstens  an  der  Peripherie 
deutlich  lappige  Struktur.  Hier  sind  die  Läppchen  von  einem  Durchmesser 
von  5—12 — 20  mm,  zwischen  ihnen  verlaufen  bindegewebige  Septen,  die 
Ton  der  1,5—2  mm  dicken  Kapsel  in  gleicher  Dicke  sich  abzweigen  und 
sich  sehr  bald  in  feine  Auslaufer  aufteilen,  so  daß  im  Inneren  vou  einem 
lappigen  Bau  nichts  mehr  zu  sehen  ist 

Das  histologische  Bild  der  Neubildung  ist  ein  äußerst  mannigfaltiges. 
Man  erkennt  bei  Lupenvergrößerung: 

1.  Partien,  die  nur  aus  dichtgedrängten  Zellen  ohne  Intercellular- 
Substanz  zu  bestehen  scheinen. 

2.  Partien,  die  infolge  der  lockeren  Lagerung  ihrer  Zellen  und  einer 
bei  Hämalaunförbung  hellblau  erscheinenden  Grundsubstanz  an  Schleim- 
gewebe erinnern. 

3.  Partien,  wo  die  Intercellularsubstanz  fibrillär  neben  den  Zellen  an 
Mächtigkeit  zugenommen  hat  und  wo  schließlich  die  letzteren  gegenüber 
breiten,  unregelmäßig  angeordneten  Bändern  und  Balken  zurücktreten. 

4.  Knorpelähnliche  Partien  in  geringer  Zahl. 

5.  Ein  Maschenwerk  von  dunkel-eosinroten  Balken,  die,  anscheinend 
homogen,  •  in  ihrer  Anordnung   sehr  an   eine  Knochenspongiosa  erinnern. 
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In  den  Maschen  oder  Markräumen  liegt  teils  das  gleiche  Sarkömgewebe, 
wie  in  den  unter  1  erwähnten  Partien,  teils  ein  lockeres,  markähnliches 
Gewebe. 

Irgend  eine  Gesetzmäßigkeit  im  Wechsel  dieser  Teile  ist  nicht  er- 
kennbar, sie  liegen  vielmehr  wirr  durcheinander;  nur  das  läßt  sich, 
wenigstens  an  den  jüngeren  Tumoren,  beobachten,  daß  die  zelligen  sarko- 
matosen  Partien  mehr  der  Peripherie  angehören;  für  die  älteren  Stadien 
gilt  das  nur  in  ganz  beschränktem  Maße,  denn  hier  herrscht  das  spongiöse 
Knochengewebe  so  stark  vor,  daß  das  Sarkomgewebe  nur  mehr  als  «Mark** 
imponiert. 

Bei  mikroskopischer  Untersuchung  erweisen  sich  die  unter  1  er- 
wähnten Partien  als  ein  sarkomatöses  Gewebe,  bestehend  aus  mittelgroßen 
Spindelzellen,  die  z.  T.  etwas  geschlängelt,  häufig  dicht  gedrängt  neben- 
einander liegen  und  an  yielen  Stellen  nichts  von  einer  Intercellularsubstanz 
aufweisen.  Meist  sind  sie  ziemlich  lang  und  schmal,  zeigen  in  der  Mitte, 
wo  der  Kern  liegt,  eine  bauchige  Anschwellung,  vielfach  findet  man  jedoch 
auch  breitere  und  plumpere  Formen.  Das  Protoplasma  nimmt  die  Eosin- 
färbung  gut  an,  zeigt  jedoch  keine  scharfe  Begrenzung.  Der  Kern  ist 
bläschenartig,  meist  sehr  schmal  und  lang,  stäbchenförmig,  häufig  auch 
oval,  so  daß  sein  Breitendurchmesser  nur  die  Hälfte  oder  ein  Drittel  des 
Längendurchmessers  beträgt.  Er  zeigt  ein  feines  Ghromatingerust  und 
regelmäßig  1—2  deutliche  Nucleoli.  Neben  solchen  Zellformen  findet  man 
auch  reichliche  runde  und  plumpe,  deren  Protoplasma  ziemlich  stark  glänzend 
und  dunkler  eosinrot  ist,  und  in  denen  sich  die  verschiedensten  Stadien 
der  Kernteilung  nachweisen  lassen.  Im  allgemeinen  liegen  die  Zellen 
dieser  Teile  regellos  durcheinander  und  bieten  in  den  Präparaten  bald 
Quer*,  bald  Längs-  oder  Schrägschnitte  dar,  an  manchen  Stellen  dagegen 
zeigt  sich  eine  Anordnung  in  breite  Zuge,  in  denen  die  Zellen  nur  längs, 
in  anderen,  wo  sie  nur  quer  getroffen  sind.  Häufig  kommen  nun  auch 
Partien  vor,  wo  die  Lagerung  der  Zellen  eine  lockrere  wird,  wo  nicht 
mehr  Zellleib  an  Zellleib  stößt,  sondern  mehr  oder  weniger  breite  Spalten 
zwischen  den  Zellen  vorhanden  sind.  In  diesen  Spalten  verlaufen  vielfach 
Fasern  und  Zuge  von  fibrillärer  Intercellularsubstanz  teils  nur  als  einzelne 
geschlängelte  Fäden,  teils  als  Balken  von  einer  Breite  vielleicht  von  3 
Lymphocyten.  Diese  Balken  scheinen  sich  untereinander  zu  verflechten 
und  bilden  so  ein  großmaschiges  Netz,  in  dem  wieder  die  feinen  Fasern 
teils  einander  parallel,  teils  sich  in  allen  Richtungen  durchflechtend  ver- 
laufen und  zwischen  sich  in  den  kleinen  Maschen  je  eine  Tumorzelle  ein- 
schließen. Daneben  kommen  Partien  von  rein  bindegewebigem  zellarmen 
Charakter,  wo  man  wesentlich  wellige  Züge  von  derbem  Bindegewebe  mit 
einigen  spärlichen  Zellen  zu  sehen  bekommt. 

Vielfach  zeigen  sowohl  die  erwähnten  feinen  Fibrillen,  als  auch  die 
etwas  breiteren  Bänder  ein  homogen  glänzendes  Aussehen.  An  solchen 
Stellen  findet  man  auch  ziemlich  viele,  zerstreut  umherliegende,  kleine 
unregelmäßige   Schollen   von   dem   gleichen    hyalinen    Aussehen.      Außer 
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solchen  Partien  mit  fibrillärer  und  hyaliner  Intercellularsabstanz  findet 
man  besonders  in  den  jüngsten  Teilen  des  Tumors  solche  mit  schleimigem 
Chirakter.  Dieselbe  ist  homogen,  hellblau  und  liegt  zwischen  spindel- 
förmigen oder  sternförmig  Terzweigten  Zellen,  die  einen  runden  Kern  von 
der  doppelten  Größe  eines  Lymphocytenkerns  aufweisen.  Im  allgemeinen 
sind  solche  Partien  von  schleimigem  Charakter  sehr  spärlich,  sie  sind  ent- 
weder im  Zusammenhang  mit  den  bindegewebigen  oder  den  sarkomatösen 
Partien,  in  den  letzteren  bilden  sie  meist  schmale  Streifen,  an  deren  Rande 
ein  Übergang  der  Sarkomzellen  in  die  Zellen  des  Schleimgewebes  wahr- 
zunehmen ist  Die  Geßße  des  sarkomatosen  Gewebes  sind  im  ganzen 
spärlich,  sie  haben  den  Charakter  von  Obergangsgefiißen  mit  spaltförmigem, 
selten  rundem  Lumen.  Ihr  Lumen  ist  meist  einfach  spaltförmig.  In  den 
peripherischen  jungen  sarkomatösen  Teilen  findet  man  hier  und  da  auch 
größere  Gefäße,  Arterien  oder  Venen,  z.  T.  durch  Geschwulstmassen  throm- 
biert  Als  Besonderheiten  findet  man  hier  und  da,  aber  sehr  spärlich  in 
dem  Sarkomgewebe  kleine  runde  Komplexe  von  Zellen,  die  als  etwas 
fremdartiges  erscheinen.  Sie  haben  mit  den  später  noch  zu  beschreibenden 
Tbyreoideabläschen  eine  solche  Ähnlichkeit,  daß  wir  nicht  anstehen,  sie 
for  identisch  zu  halten.  Kleine  runde  Gebilde,  aus  4—6  dicht  gelagerten 
Zellen  bestehend,  an  denen  eine  charakteristische  Form  nicht  zu  erkennen 
ist,  sie  haben  kein  Lumen  im  Innern.  Von  dem  Sarkomgewebe  sind  diese 
Zellbaufen  meist  durch  eine  Spalte  getrennt.  Weiterhin  findet  man  ganz 
an  der  Peripherie,  speziell  in  einem  bestimmten  Block,  quergestreifte  Muskel- 
fasern. Dieselben  sind  immer  einzeln  gelegen,  verlaufen  entweder  gerade 
oder  mehrfach  geknickt  Teilweise  zeigen  sie  das  gewöhnliche  Aussehen 
und  die  Breite  normaler  quergestreifter  Muskelfasern,  teilweise  aber  bleibt  ihr 
Breitendurchmesser  hinter  dem  normaler  Muskelfasern  beträchtlich  zurück 
und  beträgt  im  Minimum  nur  5  (&.  Dabei  ist  aber  die  Querstreifung  und 
das  Sarkolemm  noch  gut  zu  erkennen.  Wechselnd  ist  auch  die  Länge 
dieser  Fasern,  die  längsten  kommen  ungeßlhr  dem  halben  Durchmesser  des 
Oeaichtsfeldes  (Leitz,  Objekt  3,  Ocul.  1)  gleich,  die  kürzesten  haben  oft 
nur  eine  Länge  von  0,02  mm.  Diese  kurzen  Stücke  liegen  meist  in  der 
Fortsetzung  einer  längeren  Faser,  sind  aber  von  derselben  deutlich  ge- 
trennt An  anderen  Stellen  sieht  man  etwas  längere  Fragmente,  die  an 
einem  Ende  kolbig  aufgetrieben  sind.  Solche  Muskelfasern  kommen,  wie 
schon  erwähnt,  nur  ganz  an  der  Peripherie  des  Tumors  vor  und  zwar  da, 
vo  derselbe  in  die  Muskulatur  des  Halses  eingewuchert  ist 

Die  Partien  vonknorpliger  oder  knorpelähnlicher  Struktur. 
Nor  selten  sind  darunter  Bildungen  zu  finden,  die  man  als  rein  hyalinen 
Knorpel  auffassen  muß,  es  sind  dies  relativ  kleine,  rundliche  Herde,  deren 
bomogene  Grondsubstanz  eine  eosinrote  Farbe  aufweist  Trotzdem  ist  an 
dem  knorpeligen  Charakter  solcher  Stellen  nicht  zu  zweifeln,  weil  man  in 
die  Grundsubstanz  eingebettet  zahlreiche  Höhlen  z  T.  mit  deutlicher 
Kapselmembran  findet,  die  entweder  1  oder  2 — 3  Zellen  mit  1,  seltener 
3  Kernen  enthält    Diejenigen  Höhlen,  die  nur  eine  und  dann  meist  ziem- 
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lieh  stark  retrahierte  Zelle  enthalten,  sind  gewöhnlich  schon  rnnd,  die- 
jenigen, wo  in  der  Höhle  mehrere  Zellen  liegen,  haben  einen  mehrfach 
halbkreisförmig  aasgebuchteten  Kontur.  Die  Zellen  darin  haben  sich  an 
ihren  Beröhrungsfl&chen  abgeplattet,  so  daß  jene  für  wachsenden  Knorpel 
charakteristischen  Bildungen  zu  stände  gekommen  sind.  Eine  scharfe  Ab- 
grenzung dieser  Knorpelherde  gegen  die  Umgebung  ist  nicht  möglich,  viel- 
mehr kann  man  deutlich  Obergangsstadien  von  Zellen  der  sarkomatösen 
Teile  in  jene  der  knorpeligen  Partien  beobachten.  Vielfach  erscheint 
n&mlich  um  solche  Knorpelherde  herum  das  Sarkomgewebe  etwas  dichter 
gefügt,  besonders  dadurch,  daß  die  Zellen  alle  parallel  und  circulär  an- 
geordnet sind  und  so  einen  ähnlichen  Anblick  bieten,  wie  die  Zellen  eines 
Perichondrium«  Je  näher  man  nun  dem  knorpeligen  Herd  kommt,  um  so 
reichlicher  entwickelt  findet  man  die  homogene  Intercellularsubstanz,  und 
während  die  Zellen  anfänglich  noch  deutlich  spindelig  erscheinen,  sieht 
man  sie  allmählich  in  runde  Formen  übergehen  und  eingeschlossen  in  un- 
zweifelhafte Höhlen. 

Viel  häufiger  jedoch  als  solche  knorpelige  Herde  sieht  man  entweder 
in  Verbindung  mit  den  bindegewebsreichen  Partien  oder  sogar  auch  mit 
den  schleimigen  Partien  Streifen  oder  Zuge  von  knorpelartiger  Beschaffen- 
heit, Hier  sind  in  einer  homogenen  oder  manchmal  fibrillären  Grund- 
substanz, die  schwach  eosinrot  gefärbt  ist,  reichlich  runde  oder  ovale 
Höhlen  vorhanden,  in  denen  die  Zellen  gelegen  sind.  Die  Höhlen  sehen 
ganz  aus  wie  die  Hohlen  der  hyalinen  Teile,  eine  Kapselmembran  ist  selten 
wahrnehmbar.  Was  die  Zellen  anlangt,  so  sind  sie  entweder  stark  retra- 
hiert  oder  ziemlich  groß,  schon  rund  und  von  einer  feinen  roten  Linie 
begrenzt;  vielfach  scheinen  die  Zellen  in  etwas  unregelmäßigen  Längs- 
reihen von  etwa  3—6  Zellen  hintereinander  zu  liegen  (Taf.  II  Fig.  1  d). 

5.  Das  einer  Knochenspongiosa  ähnliche  Balkenwerk  besteht  aus  ge- 
raden und  gebogen  verlaufenden  Bälkchen,  die  vielfach  untereinander  zu- 
sammenhängen und  mehr  oder  weniger  große  Maschenräume  zwischen  sich 
fassen,  selten  auch  vereinzelt  liegen.  Die  Breite  der  Bälkchen  ist  sowohl 
im  allgemeinen  als  auch  an  den  einzelnen  Bälkchen  wechselnd,  im  allge- 
meinen beträgt  die  größte  Breite  etwa  0,3  die  geringste  0,07  mm.  Während 
bei  Lupenbetrachtung  die  Bälkchen  alle  gleich  aussehen,  lassen  sich  jetzt 
bei  genauerer  Untersuchungen  zwei  Arten  unterscheiden:  erstens  solche, 
die  infolge  des  Verhaltens  und  Aussehens  ihrer  Zellen  und  Höhlen  näher 
dem  Knorpel  zu  stellen  sind  (Taf.  II,  Fig.  1),  und  zweitens  echt  knöcherne. 
Die  erste  Art  von  Bälkchen  enthält  viele  rundliche  oder  unregelmäßig 
langgestreckte  Höhlen  in  einer  dunkel-eosinroten  Zwischensubstanz.  Die 
Höhlen  sind  fast  regelmäßig  durch  feine  blaue  Linien  begrenzt.  Der  Durch- 
messer der  Höhlen  beträgt  ungeföhr  10  (i,  ebensoviel  wie  bei  den  rein 
morphologischen  Partien.  Die  Zellen  in  der  Höhle  sind  größtenteils  stark 
geschrumpft.  Manchmal  findet  man  in  einer  Höhle  3  Zellen.  Die  Ent* 
fernung  der  Höhlen  voneinander  ist  in  den  einzelnen  Balken  sehr  ver- 
schieden,  bald   findet   man    relativ    wenig,   sodaß   der   Abstand    ungefähr 
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3— 4  mal  so  g^roß  ist,  wie  der  Höblendurchmesser,  oder  sie  liegea  so  nahe 
beieinaoder,  daß  nur  ganz  schmale  Septen  sie  trennen,  und  das  ganze  in  seiner 
Form  an  ein  Sieb  erinnert.  Diese  letzteren  Bildungen  findet  man  besonders 
im  Centrum  ziemlich  breiter  Balken,  die  am  Rande  dann  meist  eine  zell- 
ärmere knochenähnliche  Zone  aufweisen.  Außer  den  feinen  blauen  Linien, 
welche  die  einzelnen  Höhlen  begrenzen,  sieht  man  in  diesen  Balken  noch 
Tielfach  solche  Linien  verlaufen,  und  zwar  z.  T.  in  konzentrischen  Kreisen 
am  die  Höhlen  oder  parallel  dem  unregelmäßig  gebuchteten  Rand  der 
Bilkchen,  namentlich  da,  wo  eine  knöcherne  Zone  an  demselben  zu  be- 
merken ist  oder  da,  wo  sie  mit  den  erwähnten  hyalinen  Streifen  in  Ver- 
bindung stehen.  Was  nun  diese  knorpeligen  Balken  von  den  beschriebenen 
knorpeligen  Partien,  den  Herden  und  Zagen  unterscheidet,  das  ist  vor 
allem  der  Umstand,  daß  sie  sieb  mit  Eosin  viel  dunkler  färben  als  die 
hyalinen  Partien,  daß  sie  ferner  verkalkt  waren,  wie  sich  sowohl  aus  den 
blauen  Linien  als  besonders  gut  durch  die  Schmor  Ische  Färbung  erkennen 
läBt.  Hit  den  rein  knorpeligen  Zagen  und  Streifen  stehen  diese  Balken 
▼ietfach  in  direkter  Beziehung,  Insofern  als  sie  direkt  aneinanderstoßen; 
die  Grenze  ist  immer  scharf  gegeben,  entweder  dadurch,  daß  eben  die 
Färbung  der  Interzellularsubstanz  jenseits  intensiver  ist  als  diesseits,  es 
verläuft  eine  blaue,  unregelmäßige  Linie  zwischen  beiden  Arten  von  Ge- 
weben. Man  kann  solche  Bildungen,  die  wegen  ihres  balkigen  Baues  und 
der  Verkalkung  ihrer  Grundsubstanz  dem  Knochen  sehr  nahe  stehen, 
wegen  ihrer  knorpeligen  Struktur  aber  auch  eine  nicht  zu  verkennende 
Verwandtschaft  mit  dem  Knorpel  haben,  wohl  mit  vollem  Recht  als  Knochen- 
knorpel bezeichnen. 

Was  nun  die  zweite  Art  von  Balken  (f)  anlangt,  so  unterscheidet  sie 
sieb  von  der  ersten  dadurch,  daß  ihre  Höhlen  kleiner  und  unregelmäßig 
gezackt  erscheinen  und  in  großen  Entfernungen  voneinander  liegen,  daß 
femer  die  Balken  nichts  von  feinen,  blauen  Linien  aufweisen,  sondern 
entweder  ganz  verkalkt  sind  oder  an  den  Rändern  osteoide  Säume  auf- 
weisen, sodaß  man  also  hier  nicht  ah  deren  knöchernen  Natur  zweifeln 
kann.  Endlich  findet  man  bei  einer  großen  Zahl  der  Knochenbalken  am 
Rande  einen  Besatz  von  Osteoblasten,  große  cylindrische  oder  dreieckige 
Zellen  mit  dunkelgefarbtem  Protoplasmaleib. 

Der  Quantität  nach  halten  sich  hier  beide  Arten  von  Balken  das 
Gleichgewicht. 

Das  Gewebe  in  den  Maschenräumen  dieser  Balken  ist  entweder,  und 
zwar  zum  kleinen  Teil,  das  gewöhnliche  Sarkomgewebe,  oder  es  ist  lockeres 
Gewebe,  das  zwischen  Spindelzellen  eine  Anzahl  von  kleinen,  runden  Zellen, 
in  der  Größe  von  Lymphocyten,  und  wie  diese  mit  dunkelgefärbtem  Kern, 
aufweist.  Das  Gewebe  ist  auch  ziemlich  reichlich  mit  BlutgefÜßen  versehen. 
Riesenzellen  sind  nirgends  wahrnehmbar,  wohl  aber  die  schon  erwähnten 
Osteoblasten. 

Die  schon  makroskopisch  als  Reste  von  Thyrenideagewebe  erkannten 
Partien   der  Peripherie  erwiesen  sich  bei  mikroskopischer  Betracbtung  aus 
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kleinen  Läppchen  bestehend,  deren  größtes  einen  Durchmesser  von  etwa 
3  mm  besitzt.  Hier  und  da  sind  die  Läppchen  stark  komprimirt,  yielfacb 
aber  in  ihrer  Form  nicht  weiter  beeinträchtigt.  Ihrer  Zusammensetzung 
nach  kann  man  zwei  Arten  unterscheiden,  nämlich  solche«  wo  die  Drosen- 
bläschen  durch  schmale  Stromabalken  voneinander  getrennt  in  ihrer  Große 
und  Form  einander  sehr  ungleich  sind,  bald  schon  rund,  bald  mit  unregel- 
mäßig ein-  und  ansgebucl^teter  Wand  und  im  Innern  wenig  GoUoid  ent- 
haltend; ihr  Epithel  ist  niedrig  kubisch,  mit  undeutlichen  Zollgrenzen;  oder 
zweitens  Knoten,  wo  die  einzelnen  Bläschen  Ton  ziemlich  breiten  Stroma- 
balken getrennt  werden,  ziemlich  die  gleiche  Große  haben,  ein  kleines, 
kaum  erkennbares  Lumen  besitzen  und  wenig  oder  gar  kein  Oolloid  ent- 
halten. In  solchen  Knoten  findet  man  auch  ziemlich  reichlich  längsgetroffene 
Stränge  oder  Schläuche  yon  dem  gleichen  Verhalten. 

Direkt  unter  der  Kapsel  der  älteren,  durch  Operation  entfernten  Tumoren 
findet  man  hier  und  da  im  Sarcomgewebe  kleine  Partien  von  Drusensträngen, 
die  ganz  das  gleiche  Aussehen  wie  die  letzterwähnten  haben.  Sie  gehen 
kaum  3  mm  in  die  Tiefe  des  Tumors  ein,  sind  ohne  Verzweigungen  und 
sind  Yon  dem  Sarkomgewebe  durch  kleine  Spalten  getrennt.  Selten  findet 
man  auch  mehr  in  der  Tiefe  der  Tumoren  solche  epitheliale  Schläuche,  aber 
wenn  sie  vorhanden  sind,  kann  man  immer  die  Beobachtung  machen,  daß 
sie  nahe  einem  bindegewebigen  Septum  gelegen  sind. 

In  den  jüngeren  Tumoren  ist  von  Drüsenschläuchen  nichts  zu  finden, 
hier   ist   die  Grenze   zwischen  Tumor  und  Drüsenschlauch  ziemlich  scharf. 

Die  Tumorknoten  derLunge  erweisen  sich  als  richtige  Metastasen, 
in  denen  sich  sowohl  sarkomatoses,  als  jene  beschriebenen  Knochenknorpel- 
bälkchen,  —  allerdings  diese  nur  in  ganz  geringer  Zahl  — ,  als  ganz  be- 
sonders echtes  Knochengewebe  befindet.  Dieses  letztere  bildet  eigentlich 
die  Hauptmasse  der  Metastasen.  Es  bildet  im  Gentrum  der  Knoten  ein 
dichtes  Netzwerk  aus  ziemlich  plumpen  Balken  mit  größtenteils  engen 
Maschen.  In  diesen  Maschen  findet  sich  das  sarkomatöse  Gewebe,  hier 
ziemlich  locker  gebaut  und  viele  größere  oder  kleinere  Haufen  von  Kohle- 
pigment zwischen  sich  bergend.  An  den  Rändern  der  Knochenbälkchen 
sitzt  fast  durchweg  ein  Besatz  von  deutlichen  Osteoblasten.  In  den  peri- 
pherischen Teilen  der  Knoten  sieht  man  noch  die  Alveolen  der  Lunge 
gut  erhalten  und  in  denselben  kleine,  wenig  retrahierte  Pfropfe  aus 
Tumorzellen  mit  viel  knöcherner  und  hyaliner  Interzellularsubstanz.  Viel- 
fach kann  man  sowohl  in  den  Knoten,  als  auch  in  Lungenpartien,  die  auf 
den  ersten  Blick  normal  erscheinen ,  größere  BlutgefiJie  finden ,  deren 
Lumen  ganz  oder  teilweise  von  Geschwulstthromben  ausgefüllt  ist. 

Der  Knoten  in  der  Nebenniere  besteht  nur  aus  sarkomatösem  spindel- 
zelligem Gewebe  von  ganz  der  gleichen  Art,  wie  die  rein  sarkomatösen 
Teile  des  Schildrüsentumors.  Die  Zellen  sind  hier  meistens  in  breitere 
oder  kleinere  Züge  angeordnet,  die  sich  regellos  durchkreuzen.  Zwischen 
den  Zellen  ist  eine  Interzellularsubstanz  nur  in  Form  feiner  Fibrillen  zu 
erkennen. 
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Fall  n.  Ineichen,  L^n,  63  jähriger  Knecht,  wurde  am  14.  März  1902 
auf  die  chirargische  Klinik  des  Herrn  Prof.  Kocher  aufgenommen.  Aus 
der  Krankengeschichte,  für  deren  gütige  Überlassung  ich  Herrn  Professor 
Kocher  meinen  besten  Dank  sage,  ist  folgendes  zu  entnehmen: 

Patient  hat  angeblich  bis  vor  einem  Jahr  einen  ganz  normalen  „dünnen^ 
Hals  gehabt,  er  bemerkte  erst  im  Mai  1901  eine  Anschwellung,  die  ziem- 
lich rasch  bis  zu  ihrer  jetzigen  Größe  herangewachsen  sei.  Anfänglich  sei 
die  rechte  Halsseite  schmerzhaft  gewesen,  nach  wenigen  Monaten  sollen 
aber  die  Schmerzen  aufgehört  haben.  Seit  Dezember  bestehe  Heiserkeit 
und  seit  etwa  3  Wochen  will  Patient  Beschwerden  beim  Schlucken  von 
Brot  haben,  andere  Speisen  konnten  ohne  Muhe  geschluckt  werden.  Von 
Atembeschwerden,  Abmagerung  hat  Patient  nichts  bemerkt.  Patient  war 
ingeblich  bisher  nie  ernstlich  krank.  Strumen  oder  maligne  Tumoren  seien 
in  der  Familie  bisher  nicht  vorgekommen. 

Der  Allgemeinstatus  bietet  keine  Besonderheiten.  Der  Ernährungs- 
xQStand  ein  mittlerer.  Beim  speziellen  Halsstatus  wird  rechts  eine  stark 
mannsfaustgroBe,  kugelige  Struma  festgestellt,  dieselbe  ist  von  sehr  derber 
Konsistenz  (knorpelhart),  nicht  schmerzhaft,  die  Haut  darüber  verschieblich. 

Der  Tumor  reicht  nach  außen  bis  in  die  Senkrechte  durch  die  äußere 
Gefaörsöffnungy  nach  oben  bis  in  die  Höhe  des  Zungenbeins,  nach  lioks  bis 
in  die  Senkrechte  durch  den  inneren  Lidwinkel,  nach  unten  ist  er  nicht 
sicher  abzugrenzen.  Der  Tumor  bildet  eine  kompakte  Masse  mit  rund- 
lieben, wenig  erhabenen  Höckern.  Nach  der  Seite  ist  er  nur  wenig 
mit  den  Halseingeweiden  verschiebbar.  Eine  geringe  Verschieblichkeit 
gegen  den  Larynx  ist  möglich.  Der  Larynx  stark  nach  links  verschoben, 
er  steht  mit  seiner  Incisur  in  der  Senkrechten  durch  die  linke  Pupille; 
Trachea  entsprechend  nach  links  verschoben.  Der  M.  stemocleidomast. 
zieht  rechts  ober  das  äußere  Viertel  der  Geschwulst  hinweg.  Der  Tumor 
geht  nach  links  mit  einem  2}  mm  dicken,  sehr  derben  Isthmus  in  den 
linken  etwa  eigroßen  Lappen  über,  der  aus  mehreren  steinharten  Knollen 
besteht.    Von  normaler  Schilddrüse  nichts  fühlbar. 

Der  Tumor  wurde  in  der  üblichen  Weise  nach  Lösung  einiger  Ver- 
wachsungen mit  den  Mm.  sternothyr.  und  sternohyoid.  exstirpiert,  wobei  sich 
die  Trachea  als  ganz  eingebettet  in  eine  Rinne  an  der  Hinterseite  des 
Tnmors  erwies. 

Der  dem  Pathologischen  Institut  zur  Untersuchung  überwiesene  Tumor 
bot  makroskopisch  folgende  Verhältnisse:  Tumor  besteht  aus  zwei  ungleich- 
großen, miteinander  zusammenhängenden  Knoten;  der  größere  etwa  bim- 
förmig,  seine  Maße  betragen  9:8:11^,  der  kleinere  kugelig,  4:2:  2^.  An 
dem  letzteren  hängt  ein  lappiges,  weiches  Gebilde,  an  dessen  Oberfläche 
kleine  bräunliche,  durchscheinende  Knötchen  erkennbar  sind,  anscheinend 
ölandola  thyreoidea.  Zwischen  dem  großen  und  kleinen  Tumor  verläuft 
eine  mäßig  tiefe,  glatte  Furche,  nahezu  S-förmig  gebogen  (Trachealfurcbe). 
Der  Oberzug  beider  Tumoren  wird  von  einer  glatten,  durchsichtigen,  binde- 
gewebigen  Membran  gebildet,    an   welcher    einige   Muskelfetzen    hängen 
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Beide  Tumorknoten  sind  von  knochenharter  Konsistenz,  nur  an  einem  un- 
gefkhr  handtellergroßen  Bezirk  der  Yorderfl&che  ist  die  Konsistenz  wenigstens 
oberflächlich  weich.  Durch  die  Kapsel  scheint  gelbliches  Tumorgewebe  durch. 
Auf  der  S&gefläche  Terl&uft  an  der  Grenze  zwischen  dem  großen  und  kleinen 
Tumor  eine  tief  einschneidende  Furche.  Beide  Knoten  bieten  auf  der  Sägefl&cbe 
kein  differentes  Bild.  Die  Fläche  hat  eine  hellgelbe  Farbe,  ist  wenig 
transparent  und  von  knochenharter  Konsistenz.  Das  Ganze  sieht  aus  wie 
kompakte  Knochensubstanz,  hier  und  da  sogar  wie  sklerotisches  oder  elfen- 
beinernes Knochengewebe,  nirgends  eine  deutliche  spongiöse  Anordnung.  Bei 
genauerer  Betrachtung  lassen  sich  folgende  Einzelheiten  erkennen:  An  der  Peri- 
pherie ist  ein  schmaler,  1—2  mm  breiter  Saum  nicht  verkalkten  Gewebes  Yon 
mäßiger  Transparenz  und  ziemlich  weicher  Konsistenz.  Nach  innen  davon  eine 
^cm  breite  Zone,  die  ausgezeichnet  ist  durch  feine,  sandige,  kalkharte  Partikel- 
eben,  eingelagert  in  sonst  weiches  Gewebe,  wie  es  an  dem  erwähnten  peripheri- 
schen Saum  vorhanden  ist.  Auf  diese  Partie  folgtnach  innen  kompakte  Knochen- 
Substanz.  Sie  reicht  in  dem  großen  Tumor  bis  an  die  äußerste  Peripherie.  Auf 
einer  tangential  und  mehr  nach  vom  gefallenen  Sägefläche  wiegen  die  weicheren 
Partien  vor,  namentlich  die  mit  den  sandigen  Einsprengungen,  nur  im  Gentrum 
befindet  sich  eine  elfenbeinerne,  2 — 2^  cm  im  Durchmesser  betragende 
Partie  von  zackiger  Form.  Der  größte  Teil  des  weichen  Gewebes  hat  hier 
einen  ganz  leicht  grünlichen  Farbenton,  er  ist  sehr  feucht  und  stark  zer- 
klüftet. Auf  dieser  Sägefläche  sind  mehrere  kleine,  circumscripte  Partien 
von  stark  durchscheinendem,  weißlichem  Gewebe  und  knorpelharter  Kon- 
sistenz. An  der  Peripherie  sind  hier  kleine  Knötchen  von  2—3  mm  Durch- 
messer vorhanden,  die  nur  aus  weichem,  weißlichen  Gewebe  bestehen,  ohne 
härtere  Einsprengungen. 

An  dem  kleineren,  linken  Knoten  ist  an  der  Peripherie  rotbräunliches 
Schilddrüsengewebe  in  einer  schmalen  Zone  vorhanden.  Mehr  gegen  das 
Gentrum  ist  ein  2  cm  langer  und  1—2  mm  breiter,  etwas  gebogener 
Balken  gelagert,  der  an  seinem  Rande  etwas  braungelb,  im  Centrum 
mehr  hellgelb  aussieht,  von  ganz  der  Art,  wie  alte  Kalkherde  der  Schild- 
drüsen. 

Das  schon  erwähnte  weiche,  anhängende  Gebilde  von  vielleicht  Pflaumen- 
größe zeigt  auf  dem  Durchschnitt  kleine,  bräunliche  Knötchen.  Dieselben 
sind  stark  transparent,  sodaß  das  Ganze  aussieht  wie  ein  Stück  einer  Struma 
colloides. 

Mikroskopische  Untersuchung. 

D  ie Lupen betrachtung  von  großen  Obersichtsschnitten  (et wa25|A dick) 
zeigt  eine  im  großen  und  ganzen  ziemlich  dünne  Kapsel  als  Oberzug  des  Tumors, 
deren  Dicke  von  ^—2  mm  wechselt.  Sie  besteht  aus  mehreren  Schichten  derben 
Bindegewebes,  das  nach  außen  ziemlich  locker,  nach  dem  Tumor  zu  sehr  fest 
gefügt  erscheint  In  den  lockeren  Partien  sind  ziemlich  viele  GeftBe, 
deutliche  Arterien  und  Venen,  sowie  langgestreckte  Kapillaren  mit  weitem, 
rundlichem  und  sternförmigem  Lumen.  Vielfach  sind  in  der  Kapsel  auch 
kleine  Läppchen   von  Schilddrüsengewebe   wahrnehmbar,   die  größten  von 
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einem  Durchmesser  Ton  1  mm,  die  kleinsten  etwa  \  mm.  Alle  solche  Läppchen 
zeigen  in  ihrem  größten  Durchmesser  eine  Parallelität  mit  der  Kapsel  der  Aze 
(Kompressionserscheinung).  Die  einzelnen  Drnsenbläschen,  die  gut  erkennbar 
sind,  haben  z.  T.  gleiche  GröBe,  immer  jedoch  befindet  sich  unter  ihnen 
mindestens  eines,  das  die  anderen  an  Große  überragt.  Fast  alle  Bläschen 
enthalten  im  Innern  mehr  oder  weniger  viel  Golloid.  Außer  solchen  Herden 
Ton  Drnsengewebe  finden  sich  in  der  Kapsel  unge&hr  ebenso  große  Herde 
Ton  sarkomatösem  Gharakter. 

Die  Kapsel  sendet  nach  dem  Innern  des  Tumors  im  ganzen  spärliche, 
feine  Septen,  die  zahlreiche  Gefäße,  z.  T.  auch  kleine  Reste  von  Schild- 
drösengewebe  enthalten.  So  entstehen  an  der  Peripherie  vielfach  kleine, 
ziemlich  scharf  gesonderte  Läppchen,  von  annähernd  rundlicher  oder  ovaler 
Form  mit  einem  Durchmesser,  der  zwischen  0,25—5 — 10  mm  schwankt. 
Die  kleinsten  dieser  Knoten  scheinen  lediglich  aus  Sarkomgewebe  zu  be- 
stehen, bei  den  größeren  tritt  sehr  bald  im  Gentrum  ein  knöchernes 
spongiöses  Balkenwerk  auf.  Das  Sarkomgewebe  bildet  dann  nur  am  Rande 
einen  schmalen  Saum  und  bildet  die  Ausfüllung  der  «Markräume^.  An 
anderen  Stellen  der  Peripherie  und  speziell  auch  im  Innern  des  Tumors  ist  die 
Lappung  undeutlich  oder  gamicht  ausgesprochen.  An  ihnen  sieht  man 
dann  unter  d«r  Kapsel  einen  bis  zu  1  oder  1^  cm  breiten  Saum  sarko- 
matösen  Gewebes,  welches  an  vielen  Stellen  eine  Gliederung  in  kleine 
runde  Bezirke  zeigt.  Diese  Bezirke  hängen  vielfach  untereinander  zu- 
aammen  und  zeigen  meist  genau  im  Gentrum  ein  kleines  Lumen.  Es  dürfte 
sich  also  hier  um  eine  sogenannte  circumvasculäre  Anordnung  des  Sarkom- 
gewebes handeln.  Auf  dieses  Sarkomgewebe  folgt  nach  innen  ein  Netz- 
werk, gebildet  aus  kontinuirlich  untereinander  zusammenhängenden  Knochen- 
bälkchen,  in  dessen  Maschen  ein  markähnliches,  zum  Teil  locker  gebautes,  zum 
Teil  dichteres,  dem  Sarkom  gleichendes  Gewebe  liegt.  Die  Knochenbälkchen 
sind  in  ihrer  Dicke  in  verschiedenen  Bezirken  verschieden,  z.  T.  sind  es 
schlanke,  schmale  Bälkchen  mit  relativ  wenig  Verzweigungen  und  demge- 
bA^  großen  Haschenräumen,  z.  T.  aber  sind  sie  plump  und  dick,  vielfach 
untereinander  zusammenhängend,  und  nur  ganz  kleine,  meist  rundliche 
Hohlräume  zwischen  sich  lassend.  Meist  sind  die  Balken  homogen  eosin- 
rot,  gelegentlich  sind  aber  auch  welche  zu  finden,  die  nur  am  Rande 
•oiinrot,  im  Innern  dagegen  einen  bläulichen  Farbenton  aufweisen.  Der 
Verlauf  und  die  Verzweigungen  der  Knochenbälkchen  ist  zum  großen  Teil 
ein  anscheinend  ungeordneter,  andererseits  aber  läßt  sich  auch  eine  gewisse 
Anordnung  konstatieren.  Einmal  dadurch,  daß  die  Hauptbälkchen  radiär 
Ton  einem  Gentrum  ausstrahlen  und  so  große  und  kleinere  Herde  bilden, 
ein  andermal  dadurch,  daß  die  Hauptbälkchen  zirkulär  angeordnet,  teils 
einen  völlig  geschlossenen  Kreis  bilden  um  ein  anscheinend  bindegewebiges 
Centmm,  teils  nur  einen  halben  oder  |  Kreisbogen  bilden  oder  endlich 
einen  parabolischen  Verlauf,  ähnlich  dem  Schwänze  eines  Kometen,  in- 
dem auch  sie  eine  schmalere  Spitze  und  ein  breiteres  Ende  aufweisen. 
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An  einigen  Stellen  findet  man  zwischen  dem  Knochengewebe  deutlich 
blaues  sarkomatöses  Gewebe,  an  anderen  breite  Felder  eines  fein  porösen, 
rötlichen  Gewebes;  endlich  findet  man  auch  einzelne,  immerhin  wenige  hell- 
blau gefärbte  Stellen,  wo  das  Gewebe  den  Bindruck  von  hyalinem  Knorpel- 
gewebe macht. 

An  einigen  Partien  endlich  sieht  man  zwischen  den  Knochenbalken 
größere  und  kleinere  Partien  von  Schilddrfisengewebe,  das  ans  vielen  kleinen, 
runden,  ungefähr  gleichgroßen  Bläschen  zn  bestehen  scheint,  die  teils  dicht  bei- 
einander liegen,  teils  von  etwas  breiteren  bindegewebigen  großen  Zügen  getrennt. 
Mikroskopische   Untersuchung.     (Leitz   Obj.  3  und  7.) 

1.  Die  rein  sarkomatösen  Teile,  die  nur  an  tangentialen  Schnitten  in 
größerer  Ausdehnung  zu  erhalten  waren,  bestehen  vorwiegend  aus  Spindelzellen, 
die  in  ihrer  Größe  etwas  variieren,  von  mittelgroßen  bis  großen.  Sie  sind  wirr 
durcheinander  gelagert,  nur  an  manchen  Stellen  sind  breitere  Züge  von  nur 
quer-  oder  iängsgetroifenen  Zellen  sichtbar.  Zellgrenzen  sind  meist  nicht 
scharf  zu  erkennen,  obwohl  hier  und  da  zwischen  den  einzelnen  Zellen 
kleine  Spalten  vorhanden  sind.  Die  Zellkerne  sind  schön  bläschenförmig, 
spindlig  bis  oval,  selten  stäbchenförmig,  ihre  Länge  durchschnittlich  10—13  \a^ 
ihre  Breite  2—3  |x.  Bisweilen  trifft  man  auf  ziemlich  stark  und  diffus  ge- 
färbte Kerne,  die  gewöhnlich  viel  schmaler  und  etwas  länger  als  die 
genannten  erscheinen.  Außer  diesen  Elementen  finden  sich  nun  in 
maßig  reichlicher  Menge  an  einigen  Stellen  des  Tumors  dazwischen 
Zellen,  die  größer,  bezw.  breiter  und  rundlicher  erscheinen,  mit  intensiv 
rotem  Protoplasma  und  manchmal  mehreren,  häufigaber  nur  einem  großen  proto- 
plasmatischen Ausläufer  besitzen.  Im  Innern  solcher  Zellen  liegen  entweder 
central  oder  nach  dem  einen  Pol  zu  mehrere  runde,  bläschenförmige  Kerne, 
deren  man  3—10—20  zählen  kann.  Solche  Zellen  wird  man  als  Riesen- 
Zellen  bezeichnen  müssen,  wenn  sie  auch  im  Vergleich  mit  den  Riesenzellen, 
wie  sie  sich  z.  B.  bei  einer  Epulis  finden,  klein  erscheinen. 

Als  einen  weiteren  recht  eigentümlichen  Befund  können  wir  das  Vor- 
kommen von  welligen,  zerstreuten  Drüsenbläschen  erwähnen,  die  den  Drusen- 
bläschen  des  Schilddrüsengewebes,  wie  wir  es  später  noch  schildern,  auffallend 
gleichen.  Dieselben  finden  sich  mitten  im  Sarkomgewebe,  meist  etwas  retrabiert, 
sind  klein,  rund,  haben  einen  Durchmesser  von  etwa  30  ^l,  Ihr  Epithel  ist  unge- 
fähr kubisch  und  umgrenzt  ein  sehr  kleines  Lumen,  in  welchem  Colloid  kaum 
nachzuweisen  ist.  Hier  und  da  finden  sich  auch  etwas  größere  Bläschen 
mit  viel  Colloid  im  Innern,  und  an  sehr  wenigen  Stellen  liegen  eine  ganze 
Anzahl  solcher  Bläschen,  vielleicht  10,  in  einem  Gesichtsfeld  beisammen. 

Intercellularsubstanz  läßt  sich  deutlich,  besonders  bei  Färbung  nach  van 
Gieson,  als  feine,  leicht  wellig  verlaufende  Fäden  zwischen  jeder  einzelnen  Zelle 
des  Sarkomgewebes  nachweisen.  Diese  Fäden  vereinigen  sich  an  sehr  vielen 
Stellen  zu  schmalen,  welligen  Zügen,  von  vielleicht  der  Breite  eines  Zellkerns.  An 
wieder  anderen  Stellen  sind  die  Züge  noch  breiter,  homogen  und  bilden  ein 
kleinmaschiges,  unregelmäßiges  Gitterwerk,  das  in  seinen  Maachenräumen 
je   eine   Sarkomzelle  einschließt.    Die  Zellen   in   den  Maschen  sind   dann 
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nicht  mehr  deutlich  spindelförmig;,  sondern  haben  eine  unregelmlßige,  der 
Masche  angepaßte  Form.  In  ungefähr  der  gleichen  Häufigkeit,  wie  diese 
nnregelmfißige  Beschaffenheit  des  intercellul&ren  Gitterwerks  finden  wir  aber 
aoch  eine  regelmäßigere  Gestaltung  desselben,  da,  wo  es  nämlich  gleichmaßige 
runde  Hohlräume  begrenxt,  in  denen  gleichfalls  rundliche  Zellen  liegen. 
An  diesen  letzteren  i^t  dann  sehr  häufig  eine  deutliche  Zellgrenze  in  Form 
einer  feinen,  gefärbten  Linie  erkennbar,  während  der  Protoplasmaleib  die 
Farbe  meist  nur  schwach  angenommen  hat.  Des  weiteren  finden  wir  auch 
die  Intercellularsubstanz  als  kleine  homogene  Schollen,  die  manchmal  bis 
zar  Größe  eines  roten  Blutkörperchen  angewachsen  sind.  An  einigen,  sehr 
wenigen  Stellen  finden  wir  kleine  Partien  des  Gewebes,  wo  die  Intercellular- 
substanz einen  ganz  anderen  Eindruck  macht,  nämlich  den  ?on  Schleim- 
l^ewebe.  Hier  sind  die  Zellen  sternförmig  verzweigt,  hängen  mit  den  Ver- 
iweigungen  untereinander  zusammen  und  schließen  in  den  dadurch  zustande 
gekommenen  Maschen  eine  hellblaue,  sehr  durchsichtige,  anscheinend  homogene 
Grondsubstanz  ein.  Diese  Partien  stehen  in  direktem  Zusammenhang  mit 
dem  übrigen  Sarcomgewebe  und  ein  Übergang  der  Zellen  dieses  in  die  jenes 
läßt  sich  ganz  gut  erkennen. 

Einen  recht  eigenartigen  Befund  zeigen  die  Geföße  der  sarkomatösen 
Partien.  Sie  sind  im  ganzen  recht  zahlreich  vorhanden.  In  ihrer  ein- 
fachsten Form  sieht  man  sie  mit  einem  spalt-  oder  sternförmigen  oder  etwas 
unregelmäßig  eingebuchteten  Lumen  und  einer  dünnen  Wand,  die  entweder 
nnr  aus  einer  dünnen  Endotbelschicht  oder  einer  daran  anschließenden, 
nur  aus  wenig  Schichten  bestehenden  bindegewebigen  Adventitia  besteht. 
Im  Gegensatz  zu  diesen  Gefäßen,  die,  ohne  weiter  aufzufallen,  mitten 
im  Sarkomgewebe  liegen,  stehen  andere,  die,  von  dem  gleichen  Kaliber, 
schon  bei  schwacher  Vergrößerung  durch  eine  etwas  dunklere  Färbung 
ihrer  Wand  die  Aufmerksamkeit  des  Beschauers  auf  sich  lenken.  Auch 
sie  sind  spaltformg,  manchmal  etwas  gebogen  oder  verzweigt,  ganz  wie  die 
andern.  Was  sie  aber  mehr  hervorstechen  macht,  ist  der  Umstand,  daß  die 
an  das  Endothel  anstoßenden  Sarkomzellen  in  ihrer  Form  nicht  mehr 
spindlig,  sondern  fast  kubisch  sind  und  daß  sich  dieselben  in  vielen  der- 
jenigen Gefäße,  die  eine  Adventitia  besitzen,  zwischen  diese  und  das 
Endothel  gelagert  haben.  In  diesen  einfachen  Stadien  nur  einschichtig  und 
dann  teilweise  fast  schön  kubisch  finden  sich  in  fortgeschritteneren  Stadien 
mehrere  Lagen  von  Tumorzellen  zwischen  dem  Endothel  und  der  Adventitia. 
(Taf.  II,  Fig.  5.)  Die  Zellen  sind  in  solchen  Fällen  nicht  mehr  kubisch,  sondern 
meist  spindlig,  wie  die  übrigen  Tnmorzellen,  von  denen  sie  sich  durch  nichts 
naterscheiden  lassen.  Durch  diese  eingelagerten  Zellmassen  wird  das  Lumen 
der  Gefilße  entweder  zu  einem  in  gerader  Linie  und  spaltförmig  verlaufenden, 
oder  es  wird  sternförmig,  während  die  dazu  gehörige  Adventitia  als  schöner 
Kreis  diese  Bildungen  einrahmt.  In  anderen  Fällen  ist  nur  auf  einer  Seite 
das  Endothel  nach  dem  Lumen  zu  gedrängt,  d.  h.  es  ragt  als  halbkugelige 
Vorwölbung  in  das  dadurch  halbmondförmig  verengte  Lumen,  auch  hier 
sind  die  Zellen   die   gleichen  wie  sonst.    In  wieder  anderen  Fällen  ist  die 


54 

Yortreibung  des  Endothels  nicht  so  stark,  sondern  nur  knoten-  oder 
knospenformigy  bisweilen  aber  in  einem  Querschnitt  mehrfach  Yorkommend. 
In  diesen  Knospen,  wie  auch  schon  in  den  halbkugligen  Vorwölbongen  liegen 
die  Zellen  manchmal  nach  Art  von  Zwiebelschalen  geschichtet.  Solche 
Bildungen  findet  man  dann  auch  häufig  polypenartig  ins  Lumen  vorragend 
und  nur  mit  einem  schmalen  Stiel  mit  der  Wand  yerbunden.  Auch  über 
diesen  Bildungen  findet  sich  immer  ein  deutlicher  kontinuierlicher  Endothel- 
belag  (Taf.  II,  Fig.  3).  An  manchen  Schnitten  findet  man  mitten  im  Lumen 
und  ohne  Zusammenhang  mit  der  Wand  kleine,  runde,  aus  Sarkomzellen 
bestehende  Gebilde,  die  von  einem  zirkulären  Überzug  von  Endothel  um- 
geben sind  (Taf.  II,  Fig.  4).  Dieselben  sind  wohl  mit  vollem  Recht  als 
Querschnitte  von  solchen  polypösen  Bildungen  aufzufassen,  die  entfernt 
von  der  Basis  gefallen  sind  und  infolgedessen  den  Zusammenhang  mit 
der  Wand  nicht  direkt  erkennen  lassen. 

An  einigen  etwas  größeren  Gefäßen  der  Peripherie,  an  welchen  sich 
schon  eine  Elastica  findet,  kann  man  besonders  schön  durch  Färbung  der- 
selben nach  Weigert  und  Gegenfarbung  der  Zellkerne  mit  Alaunkarmin  oder 
durch  Färbung  nach  van  Gieson  eine  Aufblätterung  der  hier  mehrschich- 
tigen Adventitia  durch  eingedrungene  Gescbwulstzellen  konstatieren  und 
gleichzeitig  eine  dadurch  entstandene  spaltformige  Verengerung  des  Lumens. 
Solche  Bilder  entsprechen  dem,  was  Hedinger  speziell  für  die  Sarkome 
der  Schilddrüse  beschrieben  hat. 

Was  nun  endlich  die  schon  bei  Lupen betracbtung  auffallende  circum- 
vasculäre  Anordnung  des  Sarkomgewebes  an  einigen  Stellen  anlangt,  so 
erweist  sich  dieselbe  bei  eingehender  Untersuchung  als  eine  sogenannte 
„sekundäre*,  d.  h.  durch  Nekrose  bestimmter  von  den  jeweiligen  Gefäßen 
gleich  weit  entfernter  Partien  bedingt.  Diese  Nekrosen  betreffen  manchmal 
nur  eine  schmale  Partie  des  Gescbwulstge wehes,  vielleicht  nur  einen  Ring, 
dessen  Breite  1—2  Zellen   ausmacht. 

2.  Knorpelige  Partien.  Dieselben  sind  im  ganzen  an  Quantität  un- 
gefähr dem  Sarkomgewebe  an  die  Seite  zu  stellen,  bleiben  also  in  dieser  Hinsicht 
weit  hinter  dem  Knochengewebe  zurück.  Man  findet  den  Knorpel  haupt- 
sächlich in  den  peripherischen  Partien  des  Tumors,  in  den  centralen  ist  er 
fast  garnicht  zu  finden.  Er  tritt  entweder  in  Form  kleiner,  rundlicher 
Herde  oder  mehr  oder  weniger  breiter  Züge  in  dem  sarkomatosen  und  dem 
nachher  noch  zu  beschreibenden  osteoiden  und  knöchernen  Gewebe  auf. 
Die  Abgrenzung  gegen  das  umgebende  Gewebe  ist  nirgends  eine  scharfe. 
Wenn  sich  Sarkomgewebe  als  Umgebung  findet,  so  sind  in  diesem  die  Zellen 
nahe  dem  Knorpel  etwas  dichter  gelagert  und  vielfach  in  einer  Richtung 
parallel  dem  Rande  des  Knorpels  gerichtet,  also  entweder  zirkulär  oder 
längsverlaufend,  ein  Verhalten  ähnlich  demjenigen,  wie  bei  einem  Peri- 
chondrium.  Die  Ähnlichkeit  mit  einem  solchen  wird  noch  verstärkt  dadurch, 
daß  man  direkte  Übergänge  der  sarkomatösen,  perichondralen  Zellen  in  die 
Knorpelzellen  verfolgen  kann,    Solche  Zellen  liefen  dann  in  sternförmigen, 
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unregelmlOigen  Hohlen  in  einer  homogenen  Grandsubstanz,  die  einen  in 
seiner  Intensität  etwas  wechselnden,  bläulichen  Farbenton  aufweist.  Weiter 
im  Innern  werden  die  Höhlen  entweder  kreismnd  oder  OTal  oder  ?on  bim- 
förmiger  Gestalt,  bieten  manchmal  deutliche  Kapseln  dar  und  enthalten  ent- 
weder eine  einsige  schön  runde  oder  stark  retrahierte  Zelle  oder  deren 
mehrere,  2 — 4—5,  von  halbmondförmiger  oder  halbkugliger  Gestalt,  ein 
Bild,  wie  man  es  bei  wachsendem,  normalem  Knorpel  zu  sehen  gewohnt  ist. 
im  allgemeinen  sind  die  knorpeligen  Partien  recht  reichlich  mit  Zellen  Ter- 
sehen.  Neben  solchen  Partien  mit  (bei  Hämalaunförbung)  blauem  Grundton 
finden  sich  auch  reichlich  solche  mit  eosinroter  Färbung;  auch  in  ihnen  sind 
die  Zellen  rund  und  in  z.  T.  deutlich  abgekapselten  Höhlen.  In  derartigen 
Partien  findet  man  hier  und  da  größere  oder  kleinere  verkalkte  Stellen,  be- 
sonders durch  ihre  starke  Transparenz  und  geringe  Färbbarkeit  gut  und 
leicht  erkennbar  an  denjenigen  Präparaten,  die  ohne  vorherige  Entkalkuug 
zur  Untersuchung  kamen. 

Anfallend  ist,  daß  von  dem  Gewebe  mit  knorpeligem  Bau  ein  sehr 
groBer  Teil  der  Nekrosierung  anheimgefallen  ist  und  zwar  so,  daß  die 
Struktur  im  großen  und  ganzen  noch  gut  zu  erkennen  ist,  die  Kerne  aber 
ihre  Färbbarkeit  verloren  haben. 

In  naher  Beziehung  zu  dem  Knorpel,  sowohl  was  die  Entwicklung  als 
die  fänmlichen  Verhältnisse  anlangt,  steht  die  vierte  Art  von  Gewebe,  das 
osteoide. 

Bevor  ich  jedoch  auf  seine  Schilderung  eingehe,  möchte  ich  erst  noch 
feststellen,  was  ich  darunter  verstanden  wissen  will.  Und  zwar  sehe  ich 
mich  za  dieser  anscheinend  überflüssigen  Begriffsbestimmung  bewogen,  weil 
es  mir  bei  dem  Studium  der  Literatur  auffiel,  wie  verschieden  sich  die 
Autoren  über  diese  Substanz  ausdrucken  und  welche  feine,  vielleicht  allzu 
feine  Unterscheidungen  gemacht  werden.  (Osteoides  Gewebe,  Osteoid knorpel, 
Knochenknorpel,  verkalkter  Osteoidknorpel  u.  s.  w.)  Ich  glaube  also,  daß 
wir  am  besten  mit  Yirchow,  der  ja  diese  Substanz  zuerst  als  eine  be- 
sondere hinstellt,  unter  osteoidem  Gewebe  solche  Gewebsbildungen  verstehen 
tollen,  die  in  ihrem  Bau,  abgesehen  von  der  lamellösen  Struktur,  dem 
Knochengewebe  völlig  gleichen,  denen  aber  die  Kalksubstanz  fehlt.  Ein 
Ostoidknorpel,  der  verkalkt  ist,  wäre  demnach  als  Knochen  zu  bezeichnen, 
zach  wenn  er  nicht  die  schöne  lamellöse  Schichtung  und  die  wohlgeordnete 
Stellung  seiner  Knochenkörperchen  darbietet.  Wir  müssen  solchen  Knochen 
ebenals  pathologischen  ansehen,  da  er  nicht,  wie  der  normale,  bestimmten  gesetz- 
mlßigen  Druck-  und  Zugverhältnissen  ausgesetzt  ist.  Als  Beispiel  möchte 
ich  nur  die  Osteome  anführen,  wo  wir  gleichfalls  meist  nicht  den  regel- 
m&Oigen  Bau  des  normalen  Knochens  vorfinden  und  wo  es  niemandem  ein* 
fallen  wird,  von  „ verkalktem  Osteoid**  zu  reden. 

Während  nun  am  unentkalkten  Präparat  die  Unterscheidung  von 
Osteoid  und  Knochen  ohne  jede  Schwierigkeit  von  statten  geht,  war  es  am 
entkalkten  Präparat  bis  vor  kurzem  schlechterdings  nicht  möglich,  zu  ent- 
scheiden, was  vorher  kalkhaltig  war  und  was  nicht.    In  neuester  Zeit  scheint 
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aber  durch  die  Schmorische  Tbioninftrbung'^  (ich  habe  nur  die  zweite  der 
Ton  dem  Autor  angegebenen  Methoden  benutzt)  diese  Entscheidung  zu  einer 
ziemlich  leichten  werden  zu  wollen.  Da  es  mir  möglich  war,  von  meinem 
Tumor  einige  wenige  Blocke  unentkalkt  zu  schneiden,  so  war  ich  im  stände 
durch  Yergleichung  mit  den  entkalkten  Schnitten  die  Probe  auf  die  Leistungs- 
fähigkeit der  genannten  Färbung  zu  machen  und  kann  dieselbe  demnach 
nur  loben.  Die  Knochensubstanz  war  hellblau  geflirbt,  die  Knochenkorper- 
chen  und  ihre  Ausläufer  tief  dunkelblau^  etwas  heller,  aber  im  Gegensatz 
zum  Knochen  doch  sehr  dunkel,  war  die  osteoide  Substanz  get&rbt 

Was  nun  also  ihre  besonderen  Formverhältnisse  in  unserem  Tumor 
anlangt,  so  zeigte  sie  sich  als  ziemlich  breite  und  unregelmäßig  gebogene  Balken, 
die  entweder  rings  von  Sarkomgewebe  umgeben  sind  oder  im  Zusammen- 
hang, bezw.  unmerklichem  Übergang  mit  dem  beschriebenen  Knorpel  stehen. 
Die  osteoiden  Balken  hängen  vielfach  untereinander  zusammen  und  dadurch 
entsteht  eine  große  Ähnlichkeit  mit  der  Struktur  eines  spongiösen  Knochens. 
In  den  Maschen  liegt  das  Sarcomgewebe  mit  ziemlich  reichlich  entwickelter 
Intercellularsubstanz;  vielfach  befindet  sich  fast  genau  im  Centrum  ein  meist 
weites  Gefäß.  Die  osteoiden  Balken  sind  von  homogenem,  hier  und  da 
leicht  glänzendem  Aussehen  und  enthalten  im  großen  und  ganzen  wenig 
Zellen.  Dieselben  liegen  in  kleinen,  sternförmigen  Höhlen,  denen  sie  sich 
in  der  Form  angepaßt  haben;  der  Kern  ist  klein,  von  ovaler  Form.  Am 
Rande  der  Balken  kann  man  deutlich  die  Obergangstadien  der  Zellen  des 
Sarkomgewebes  in  die  des  osteoiden  studieren.  Anfänglich  liegen  sie  nur 
in  geringen  Vertiefungen  am  Rande  der  Osteoidbalken,  dann  liegen  sie  in 
tieferen  Buchten,  bis  sie  endlich  ganz  von  der  osteoiden  Substanz  umgeben 
und  eingeschlossen  werden.  Bei  einer  großen  Zahl  von  Osteoidbalken  ist 
im  Innern  Verkalkung  in  mehr  oder  weniger  ausgedehntem  Maße  eingetreten 
und  nur  an  den  Randzonen  ist  noch  ein  schmaler  Saum  von  Osteoid  ge- 
blieben. Bisweilen  findet  man  auch  im  Innern  der  osteoiden  Balken  ein 
knorpeliges  Oentrum  von  jenem  Bau,  wie  er  bei  dem  Knorpel  besprochen 
wurde. 

5.  Das  Knochengewebe  ist,  wie  wir  schon  erwähnten,  nach  der  Ent- 
kalkuog  von  dem  gleichen  Bau  und  Aussehen,  wie  das  osteoide.  Seine 
Knocbenböhlen  sind  unregelmißig  verzweigt;  Anastomosen  lassen  sich  an 
ihnen  nicht  nachweisen,  ebensowenig  eine  lamellöse  Struktur  der  Balken. 
Dagegen  ist  der  eigentümliche  Bau  einer  Knochenspongiosa  fast  überall 
deutlich  ausgesprochen;  nur  an  wenigen  Stellen  findet  man  kleine,  einzeln 
liegende  Knochenbälkchen.  Ober  die  Breite  der  Bälkchen  und  die  Dichtig- 
keit ihrer  Anordnung  wurde  schon  bei  der  Lupenbetrachtnng  berichtet,  wir 
konstatieren  hier  deswegen  nur  kurz  noch  einmal,  daß  die  Bälkchen  in  ihrer 
Dicke  sehr  verschieden  sind,  von  auffallend  schmalen  bis  zu  solchen,  deren 
Gestalt  einfach  plump  zu  nennen  ist,  daß  ferner  das  Gitterwerk,  welches 
sie  bilden,  variiert  von  einem  großmaschigen  bis  zu  einem  ganz  dichten, 
mit  nur  kleinen  Poren  versehenen,  wie  man  es  bei  sklerotischen  Knochen 
zu   finden   gewohnt  ist.    Wechselnd  ist  auch  4er  Reichtum  an  Knochen« 
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körperchen  in  den  einzelnen  Spongios&balken,  bald  findet  man  Komplexe, 
wo  sie  sehr  reichlich  vorbanden  sind  und  dementsprechend  n&be  beieinander 
liegen^  bald  kommen  große  Partien,  wo  sie  nur  sp&rlich  vertreten  und  ihre 
Abstinde  groß  sind.  In  den  erstgenannten  Partien  sind  die  Höhlen  größer, 
tls  in  den  letzterwähnten,  dem  parallel  geht  auch  die  Größe  der  darin 
liegenden  Zelle. 

Was  nun  die  Besiehungen  der  Knochenbalken  zu  den  übrigen  geoann- 
tea  Oewebsarten  anlangt,  so  ist  es  yorherrschend,  daß  dieselben  in  das 
SarkoDgewebe  eingelagert  und  auch  die  Maschenräume  von  Sarkomgewebe 
aosgefnllt  sind.  In  den  Maschen  ist  das  Sarkomgewebe  z.  T.  von  dem 
Verhalten  wie  sonst,  vielfach  hat  es  aber  einen  lockeren,  markähnlichen 
Charakter  angenommen.  Die  Ähnlichkeit  mit  Knochenmark  wird  noch  ver- 
stirkt  durch  einen  großen  Reichtum  an  kapillaren  Blutgeftßen.  Und  zwar 
befinden  sich  diese  Qeföße,  deren  Lumen  mehr  oder  weniger  weit  ist,  fast 
genau  im  Centrum  der  Maschen.  Bisweilen  sind  sie  so  weit,  daß  sie  den 
Hauptraum  einer  Masche  einnehmen  und  daß  das  Sarkomgewebe  nur  als  ein 
schmaler  Saum  erscheint.  Auch  an  diesen  Gefäßen  kann  man,  wenn  auch 
Dicht  so  häufig,  wie  im  sarkomatösen  Randgewebe,  jene  knospen*  oder  polypen* 
formigen  Bildungen  wahrnehmen.  Was  nun  das  Verhalten  der  Sarkomzellen 
zu  den  knöchernen  Bälkchen  anlangt,  so  erinnert  es  hier  und  da  an  Osteo- 
blasten, insofern,  als  sie,  in  ihrer  Form  ziemlich  deutlich  kubisch,  einen 
feinen  Besatx  am  Knochenrande  bilden.  In  weitaus  der  Oberzahl  kann  man 
aber  von  einem  solchen  Verhalten  nichts  konstatieren,  sondern  die  Zellen  sind 
TOD  der  gleichen  Form  wie  im  übrigen  sarkomatösen  Gewebe.  An  denjenigen 
Partien,  wo  der  Knochenrand  kleine  spaltförmige  Einbuchtungen  aufweist, 
kommen  sie  in  dieselben  zu  liegen,  da  aber,  wo  die  Knochenränder  glatt 
Bind,  schmiegen  sie  sich  denselben  mit  ihrer  Längsseite  innig  an. 

Das  Knorpelgewebe  liegt  vielfach  entweder  als  innere  centrale  Zone  in 
den  knöchernen  Spongiosabälkchen,  oder  es  sind  an  den  erwähnten  breiten 
KnorpelzDgen  direkte  Obergänge  in  das  knöcherne  Gewebe  zu  verfolgen, 
derart,  daß  die  (Knorpel-)Zellen  in  weitere  Entfernungen  voneinander  zu 
Hegen  kommen,  daß  sie  nicht  mehr  runde,  sondern  zackige,  verzweigte 
Formen  erhalten,  und  daß  endlich  die  Grundsubstanz  selbst  ein  dunkleres 
Aussehen  erhält. 

Die  Beziehungen  zu  dem  osteoidem  Gewebe  gestalten  sich  so,  daß  ent- 
weder an  den  verknöcherten  Balken  ein  Saum  unverkalkter  Substanz  ge- 
blieben ist  oder  daß  die  osteoiden  Balken  plötzlich  in  verkalkte,  knöcherne 
übergehen. 

Schließlich  sind  auch  noch  Relationen,  sowohl  des  osteoiden,  wie  des 
wahren  knöchernen  Gewebes  zu  dem  Thyreoideagewebe,  bezw.  Resten  des- 
selben vorhanden.  Ebenso  wie  sich  in  dem  rein  sarkomatösen  Gewebe 
Thyreoideabläschen  finden,  kann  man  auch  in  dem  „markähnlichen^  Sarkom- 
gewebe Drüsenalveolen  auffinden. 

Und  was  endlich  die  Beziehungen  zu  dem  osteoiden  Gewebe  anlangt, 
»0  ist  zunächst  zu   bemerken,   daß  wir  an  vielen  Stellen  sowohl  an  den* 
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jenigen  Priparaten,  die  oboe  vorherige  Eotkalkung  hergestellt  und  mit 
H&malaun-Eosin,  geArbt  waren,  als  an  denen,  die  nach  der  Entkalkung 
nach  Seh morl scher  Methode  gefiirbt  worden  waren,  einen  schmalen,  unyer- 
kalkten  Saum  an  den  Knochenbalken  erkennen  konnten,  und  daß  femer 
vielfach  ein  direkter  Obergang  des  osteoiden  Gewebes  in  das  knöcherne  zu 
sehen  war. 

Schließlich  sind  auch  noch  Relationen  zwischen  osteoidem  und  knöcher- 
nem Gewebe  einerseits  und  Thyreoideagewebe  andrerseits  vorhanden.  Daß 
sich  in  dem  sarkomatösen  Gewebe  Thyreoideabläschen  vorfanden,  wurde 
schon  bei  der  Beschreibung  jenes  Gewebes  erwähnt.  Sie  kommen  aber  auch 
in  dem  die  Maschenräume  des  Knochens  ausfällenden  Sarkomgewebe  vor. 
Und  zwar  sind  es  meist  ein  oder  zwei  Bläschen  mit  wenig  kolloidem  Inhalt, 
aber  deutlichem  Thyreoideaepithel.  Manchmal  findet  man  auch  in  einer 
Masche  mehrere  solcher  Bläschen,  von  denen  das  eine  oder  andere  auch 
bisweilen  einen  größeren  Umfang  und  mehr  kolloiden  Inhalt  aufweist  (Fig.  2 
Taf.  II). 

Das  Thyreoideagewebe  zeigt  im  allgemeinen  das  Verhalten  wie  bei 
kolloiden  Strumen.  Man  findet  dichte  und  ohne  erkennbare  Anordnung 
gelagerte  Läppchen  der  verschiedensten  Größe,  die  aber  immer  eigentlich 
als  kleine  zu  bezeichnen  sind,  denn  ihre  Durchmesser  schwanken  von 
1—6  mm.  Die  größten  dieser  Läppchen  besitzen  eine  eigene  bindegewebige 
Kapsel  von  0,1 — 0,3  mm  Dicke,  die  kleineren  sind  meistens  durch  schmale 
Bindegewebssepten  voneinander  getrennt,  sodaß  die  Zerlegung  in  Läppchen 
hier  manchmal  Schwierigkeiten  bereitet.  An  anderen  Stellen  ist  das  binde- 
gewebige Stroma  sehr  mächtig  und  derb,  und  die  Drusenläppchen  liegen  in 
ihm  ziemlich  zerstreut  und  teilweise  komprimirt.  Entsprechend  der  Größe 
der  Läppchen  ist  ihr  Gebalt  an  einzelnen  Drusenbläschen;  während  die 
großen  eine  unzählbare  Zahl  derselben  besitzen,  findet  man  in  den  kleinen 
manchmal  nur  6—10  Drösenbläschen.  Die  Größe  und  Form  der  Bläschen 
ist  eine  sehr  wechselnde,  von  einem  Durchmesser  von  0,015 — l  oder  l^mm. 
Sie  sind  bald  schön  kreisrund  oder  oval,  bald  von  unregelmäßiger  Gestalt. 
Ihre  Wand  besteht  aus  einem  niederen,  kubischen  Epithel,  dessen  Zell- 
grenzen undeutlich  und  dessen  Kerne  schön  rund  und  bläschenförmig  sind. 
Nach  außen  folgt  auf  dieses  Epithel  eine  meist  sehr  dünne  Schicht  von 
Bindegewebe,  an  die  sich  gleich  wieder  das  Epithel  eines  Nachbarbläschens 
anschließt.  An  einigen  wenigen  Stellen  findet  man  sowohl  im  Stroma,  als 
in  den  Epitbelzellen  kleine  Häufchen  eines  goldgelben,  -körnigen  Pigments, 
zuweilen  auch  in  dem  kolloiden  Inhalt  der  Bläschen.  Der  Kolioidgebalt  der 
einzelnen  Alveolen  ist  ein  sehr  verschiedener,  in  den  kleinsten  Bläschen 
wird  manchmal  das  ganze  Lumen  durch  die  homogene  Masse  des  Kolloids 
ausgefüllt,  häufiger  jedoch  bestehen  mehr  oder  minder  große  Spalten  zwischen 
dem  Kolloid  und  dem  Epithel ;  in  einigen  wenigen  Läppchen  endlich  sieht  man 
nur  eine  geringe  krümelige  Masse  liegen,  sodaß  dieselben  fast  leer  erscheinen« 

Während  das  bisher  beschriebene  Thyreoideagewebe  sich  in  dem  schon 
makroskopisch  als  Schilddröse  erkennbaren   Knoten   befand,  trifift  man   in 


59 

engerem  ZasammeDbang  mit  dem  Tumor  daneben  noch  eine  etwas  diffe- 
rirende  Form  des  Drösengewebes.  Es  sind  n&mlicb  ganz  an  der  Peripherie 
des  Tumors  kleinere  Partien  zu  sehen,  die  sich  teils  aus  kleinen  Knoten, 
teils  nur  aus  einzelnen  mehr  oder  weniger  dicht  gelagerten  Drasenbläschen 
zusammensetzen.  Hier  sind  aber  im  Gegensatz  zu  dem  schon  beschriebenen 
Gewebe  die  Drüsenbläschen  fast  alle  ?on  gleichem  Umfang,  klein,  ungef&hr 
0,04  mm  im  Durchmesser,  haben  nur  sehr  wenig  Kolloid  im  Lumen,  vielfach 
erscheinen  sie  sogar  fast  solide.  Das  Epithel  ist  auch  hier  ein  niedriges, 
knbisches  und  enth&lt  ziemlich  viel  goldgelbes,  körniges  Pigment.  Nur 
selten  kommen  etwas  größere  Bläschen  mit  reichlicherem  Kolloid  ?or.  In 
den  Knoten  Hegen  diese  Drusenbläschen  sehr  dicht  beieinander,  in  den 
inderen  Partien  sind  die  Stromabalken  zwischen  ihnen  ungefähr  von  gleicher 
Dicke,  wie  der  Durchmesser  der  Bläschen.  Das  Stroma  macht  den  Eindruck 
eines  mäßig  zellreichen  Bindegewebes,  es  geht  aber  ganz  unmerklich  in  die 
iarkomatösen  Partien  nber.  Da,  wo  die  Drnsenbläschen  liegen,  findet  man 
im  Stroma  zahlreiche,  stark  gefüllte  Gapi Haren,  welche  wie  ein  Netz  die 
Bläschen  umgeben. 

Der  Befund  beider  Fälle  zosammengefasst  ergibt  also  beide 
Male  in  strumös  entarteten  Schilddrüsen  zweier  alten  Individuen 
sarkomatose,  spindelzellige  Neubildangen,  welche  neben  fibril- 
lärer  und  hyaliner  Intercellolarsubstanz  sowohl  Knorpel,  als 
Knochen  enthielten.  In  dem  einen  Falle  waren  gleichartige 
Metastasen  in  den  Langen  nnd  rein  sarkomatose  in  einer  Neben- 
niere vorhanden.  Beide  Tamoren  sind  demnach  als  Osteo- 
chondrosarkome za  bezeichnen,  unsere  Fälle  zeigen  unterein- 
ander viel  Ähnliches.  Nicht  nur,  daß  das  Alter  der  betroffenen 
Individuen  fast  das  gleiche,  auch  in  dem  mikroskopischen  Bau 
sind  die  größten  Übereinstimmungen  vorhanden.  Wir  sind  beide 
Male  wohl  ohne  Zweifel  auf  Grund  der  verschiedenen  Übergangs- 
bilder gezwungen,  in  dem  Sarkomgewebe  die  Muttersubstanz  fär 
die  knorpeligen  und  knöchernen  Bildungen  zu  erkennen.  Die 
Tatsache  der  rein  sarkomatösen  Metastase  in  der  Nebenniere 
des  einen  Falles  durfte  dieser  Auffassung  nicht  widersprechen, 
insofern  wir  wohl  mit  Recht  annehmen  können,  daß  bei  dem 
offenbar  geringen  Alter  der  Metastase  noch  keine  anderen  Pro- 
dukte hervorgebracht  werden  konnten. 

Somit  wären  also  diese  beiden  Fälle  jenen  anderen  von  Zah  n, 
besonders  dessen  zweitem,  und  dem  von  F.  Pick  an  die  Seite  zu 
stellen.  Am  nächsten  stehen  sie  wohl  dem  Pick  sehen  Fall, 
denn  auch  er  betraf  ein  altes,   schon    zeitlebens  mit  Kropf  be- 
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haftetes  Individuum  und  bot  histologisch  anscbeinend  die  gleichen 
Bilder  wie  unsere  Tumoren.  In  mikroskopischer  Beziehung  ist 
die  Übereinstimmung  mit  dem  zweiten  Falle  Zahns  gleichfalls 
offenbar  eine  große^  eine  Differenz  dürfte  nur  darin  bestehen, 
daß  dort  das  befallene  Individuum  ein  Hund  war.  Zahns 
erster  Fall  nimmt  unter  den  jetzt  bekannten  eine  etwas  geson- 
derte Stellung  ein,  insofern  als  wir  ihn,  nach  des  Autors  An- 
gaben, als  eine  angeborene  komplizierte  Mischgeschwulst  zu  be- 
trachten haben. 

Man  könnte  zunäcBst  auch  bei  unseren  Tumoren  die  Ansicht, 
es  handle  sich  um  komplizierte  Mischgeschwülste,  nicht  einfach 
von  der  Hand  weisen  und  würde  dabei  an  jene  epithelialen 
Zellhanfen  und  Stränge  denken  müssen,  die  sich  in  beiden  Fällen 
im  Sarkomgewebe  vorfanden,  sowie  an  die  quergestreiften  Muskel- 
fasern, die  sich  in  der  Peripherie  des  Tumors  im  ersten  Falle 
vorfanden.  Allein  beide  Erscheinungen  lassen  sich,  wie  ich 
glaube,  wiel  einfacher  und  ungezwungener  erklären.  Die  Drüsen- 
bläschen sind  Reste  des  ursprünglichen  Schilddrüsengewebes,  die 
bei  dem  raschen  Wachstum  des  Sarkoms  von  demselben  um- 
schlossen wurden  und  infolge  günstiger  Bediugungen,  die  wir 
nicht  weiter  nachweisen  können,  erhalten  blieben,  anstatt  der 
Atrophie  anheimzufallen.  Für  ihre  ursprüngliche  Zugehörigkeit 
zur  Schilddrüse  dürfte  die  Gleichartigkeit  ihres  Baues  mit  dem 
noch  restierenden  Schilddrüsengewebe  in  der  komprimierten 
Randzone  sprechen,  uud  gegen  die  Annahme,  daß  sie  sich  aus 
dem  „undifferenzierten,  embryonalen  Gewebe^  des  Sarkoms 
entwickelt  hätten,  wie  das  Wilms*' für  manche  drüsigen  Bildun- 
gen in  seinen  Mischgeschwülsten  annimmt  und  sehr  wahrschein- 
lich gemacht  hat,  dürfte  der  Umstand  sprechen,  daß  die  Bläschen 
immer  durch  einen  schmalen  Spalt  von  dem  Sarkomgewebe 
getrennt  sind,  sich  also  nirgends  ein  direkter  Zusammenhang 
mit  den  Sarkomzellen  oder  gar  Übergänge  zu  denselben  finden 
lassen.  So  werden  wir  also  mit  größerem  Recht  die  Drüsen- 
bläschen als  eingelagert  ansehen  dürfen,  umsomehr,  als  man 
sehr  häufig  an  reinen  Sarkomen  drusiger  Organe,  speziell  aber 
der  Schilddrüse,  wo  jeder  Gedanke  an  eijie  komplizierte  Misch- 
geschwulst ausgeschlossen  erscheint,  derartige  Befunde  treffen  kann. 

Ganz  ähnlich,  scheint  mir,  läßt  sich  auch  das  Vorkommen 
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der  quergestreiften  Muskelfasern  in  unserem  ersten  Falle  erklären. 
Aach  sie  durften  durch  das  rasch  vordringende  Wachstum  des 
Tumors  in  das  anli^ende  Muskelgewebe  mit  in  die  Neubildungs- 
massen einbezogen  worden  sein.  Dafür  spricht  erstens  der  Um- 
stand, daß  sie  sich  nur  an  der  Peripherie  der  jüngsten  Knoten 
fanden,  zweitens  die  Eompressionserscheinungen  und  Zerreißun- 
gen, welche  sich  deutlich  an  ihnen  wahrnehmen  ließen,  und 
endlich  der  völlige  Mangel  eines  embryonalen  Charakters. 

Übrigens  würde  auch  an  und  für  sich  das  Vorhandensein 
quergestreifter  Muskelfasern  von  embryonalem  Typus  kein  ab- 
soluter Beweis  für  die  Zugehörigkeit  zu  den  komplizierten  Misch- 
geschwülsten sein,  denn  sowohl  Wölfler'^  als  Zielinska'* 
haben  in  ganz  normalen  Schilddrusen  Neugeborener  derartige 
Gebilde  nachgewiesen,  die  sie  auf  embryonale  Einschlüsse  zurück- 
führten. Wolf  1er  beschreibt  des  Weiteren  auch  einen  Fall 
eines  alveolären,  angio-cavernösen  Sarkoms  der  Schilddrüsen,  wo 
in  den  centralen  Partien  in  altem,  fibrösem  Gewebe  quergestreifte 
Muskelfasern  eingelagert  waren,  die  der  Verfasser,  da  keine 
Zeichen  für  die  Neubildung  dieser  Muskelfasern  vorhanden  waren, 
ebenso  als  Einschlüsse  während  der  embryonalen  Entwicklung 
erklärt,  wie  in  dem  genannten  Fall  bei  der  völlig  normalen  Schild- 
dröse  des  Kindes. 

Wenn  ich  somit  für  unsere  Tumoren  die  Zugehörigkeit  zu 
den  angeborenen,  embryonalen  Mischgeschwülsten  für  ausge- 
schlossen halte,  so  werde  ich  im  weiteren  noch  erörtern  müssen, 
zu  welcher  Kategorie  in  genetischer  Beziehung  ich  sie  rechnen 
möchte.  Bevor  ich  jedoch  darauf  eingehe,  möchte  ich  noch  auf 
einige  eigenartige  Befunde  hinweisen,  die  unser  zweiter  Fall  in 
zweierlei  Hinsicht  bietet;  ich  meine  damit  erstens  das  Vor- 
kommen von  Riesenzellen  und  zweitens  jenes  eigentümliche  Ver- 
halten der  Gefäße. 

Betreffs  der  Riesenzellen  wäre  man  wohl  am  ehesten  ver- 
sucht, sie  als  etwas  zum  Wesen  der  Geschwulst  Gehöriges  an- 
zusehen und  sie  etwa  jenen  bei  myelogenen  oder  periostalen 
Sarkomen  gleichzusetzen,  mit  anderen  Worten,  sie  als  Myelo- 
plaxen  anzusehen.  Allein,  wie  ich  schon  bei  der  Beschreibung 
hervorgehoben  habe,  für  Myeloplaxen  sind  sie  sowohl  zu  klein, 
als  auch  an  den  wenigen  Stellen,  wo  sie  sich  finden,  zu  spärlich. 
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Endlich  ist  io  den  Metastasen  von  ihnen  keine  Spur  zu  finden. 
Man  wird  sie  vielmehr  als  einen  nebensächlichen  Befund  im 
Sarkom  ansehen  müssen,  wie  wir  ihn  in  der  hiesigen  Kropf- 
gegend bei  ziemlich  vielen  Sarkomen  der  Schilddrüse  zu  erheben 
Gelegenheit  haben.  Während  ich  in  der  Literatur  Angaben  über 
das  Vorkommen  von  Riesenzellen  in  Sarkomen  der  Schilddruse 
nur  bei  Wolf  1er  (a.  a.  0.),  der  einen  Fall  angibt,  und  zwei 
andere,  welche  Krfickmann^^  erwähnt,  finden  konnte,  hatte 
ich  selbst  Gelegenheit^  sowohl  in  mikroskopischen  Präparaten 
sarkomatöser  Strumen,  die  mir  Herr  Prof.  Langhans  liebens- 
würdigst zur  Verfügung  gestellt  hatte,  als  auch  an  einigen 
Sarkomen,  die  zwecks  histologischer  Diagnose  im  Institut  unter- 
sucht wurden,  das  Vorkommen  von  Riesenzellen  in  solchen  Tu- 
moren als  einen  keineswegs  seltenen  Befund  kennen  zu  lernen. 
Sie  fanden  sich  sowohl  in  Rund-  als  Spindelzellsarkomen,  in 
letzteren  allerdings  weitaus  häufiger.  Eine  für  alle  Fälle  oder 
die  Mehrzahl  geltende  typische  Form  konnte  ich  nicht  fest- 
stellen, vielmehr  fanden  sich  alle  bekannten  Typen:  der  sogen. 
Langhanssche  mit  randständigen  Kernen,  der  Fremdkörper- 
typus mit  den  Kernen  an  einem  Pol  und  endlich  der  Knochen- 
markstypus, wo  die  Kerne  central,  alle  auf  einem  Haufen,  liegen. 
Irgendwelche  Einschlüsse,  wie  sie  Krückmann  an  seinen 
Riesenzellen  wahrnehmen  konnte,  habe  ich  weder  an  den  Riesen- 
zellen meines  Falles,  noch  an  den  Präparaten  von  Prof.  Lang- 
hans feststellen  können.  Leider  war  es  mir  in  meinem  Falle 
nicht  möglich,  an  jenen  betreffenden  Schnitten,  wo  die  Riesen- 
zellen sich  fanden,  eine  Glykogenreaktion  anzustellen,  da  die 
Wässerung  der  in  Sublimat  fixierten  Präparate  schon  von  vorn- 
herein ein  negatives  Resultat  erwarten  ließ. 

Was  nun  jenes  eigenartige  Vorkommen  polypen-  und  knospen- 
förmiger  Bildungen  in  einer  großen  Zahl  von  Gefäßen  unseres 
Tumors  anlangt,  die  alle  aus  reinem  Sarkomgewebe  mit  einem 
deutlich  nachweisbaren  Endothelübergang  bestanden,  so  dürfte 
dieser  Befund  in  Tumoren  ein  in  der  Literatur  bis  jetzt  einzig 
dastehender  sein.  Mir  ist  wenigstens  trotz  eifrigen  Suchens 
nirgends  eine  Mitteilung  über  ähnliche  Bildungen  in  Tumoren 
bekannt  geworden.  Wohl  aber  sind  von  Horne^'  und  M.  B. 
Schmidt'^   in   den   Gefäßen  der  normalen  wie  der  strumösen 
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Schilddräse  Bildungen  gefunden  worden,  die  mit  den  unserigen 
einige  Ähnlichkeit  zu  haben  scheinen.  Beide  Autoren  fanden 
io  den  kleinen  Arterien  der  normalen  (M.  B.  Schmidt)  und 
der  Strumösen  (Home)  und  zwar  vorwiegend  an  der  Teilungs- 
stelle oder  im  Anfangsteile  der  interlobulären  und  der  in  ein 
Läppchen  eintretenden  Ästchen  kegelförmige  Vorwölbnngen  der 
Wand  oder  „cylindrische  Zapfen  mit  der  Längsaze  des  Gefäßes 
parallel,  frei  im  Lumen  desselben,  nur  an  einem  Ende  mit 
schmaler  Basis  der  Wand  angeheftet^.  Diese  Bildungen  ver- 
danken ihren  Ursprung  entweder  einer  Wucherung  des  Endothels 
allein  (Home)  oder  Intima  und  Musculars  sind  zusammen  an 
ihrer  Produktion  beteiligt  (M.  B.  Schmidt).  Nach  Schmidts 
Untersuchungen  finden  sich  diese  Bildungen  selten  schon  vor 
der  Geburt,  meist  erst  kurze  Zeit  nach  derselben.  Betrefis  der 
Deutung  und  Bedeutung  dieser  Gebilde  äußert  M.  B.  Schmidt  die 
Meinung,  „daß  die  Entwicklung  der  Knospen  abhängig  ist  von 
dem  Übergang  der  fötalen  Struktur  der  Druse  in  die  bleibende, 
mit  dem  sie  zeitlich  zusammenfallt,  und  daß  die  maßgebende 
Rolle  dabei  die  Einengung  des  Eapillarbettcs  aus  den  lakunären 
Gängen  zu  feinen  Röhren  spielt,  daß  also  in  der  knospenartigen 
Proliferation  der  Wandelelemente  eine  Anpassung  der  relativ  zu 
weiten  Arterien  liegt^. 

Da  unaer  Tumor  in  strumöseo  Schilddrüsen  entstanden  ist, 
so  läge  es  nahe,  daran  zu  denken,  dass  es  sich  vielleicht  hier 
um  die  gleichen  Bildungen  handle,  allein  so  groß  auch  die 
Ähnlichkeit  zwischen  den  Schmidtschen  Zellknospen  und  den 
Bildungen  in  unserem  Tumor  ist,  so  groß  sind  doch  auch  die 
Verschiedenheiten.  Während  jene  durchweg  an  kleinen  Arterien, 
die  eine  deutliche  muskuläre  Media  besitzen,  gefunden  wurden, 
konnten  diese  nur  an  sogenannten  Übergangsgefäßen  mit  ge- 
ringer bindegewebiger  Adventitia  oder  einfachen  Kapillaren  ge- 
funden werden.  Während  dort  das  Endothel  oder  die  Muscu- 
laris  an  der  Bildung  beteiligt  ist,  sind  unsere  Bildungen  durch 
Sarkomgewebe  hervorgerufen  und  zwar  an  Gefäßen,  die  wir  als 
neogebildet  ansehen  müssen.  Endlich  ist  es  unmöglich,  auf 
unsere  Gebilde  die  gleiche  Deutung,  wie  sie  Schmidt  für  die 
seinen  annehmen  möchte,   anzuwenden. 

Ich  vermag  mir  die  Bildungen  in  unserem  Falle  nicht  anders 
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zu  deuten,  als  daß  das  Sarkomgewebe  von  außen  zwischen  Ad- 
ventitia  und  Endothel  hineingewuchert  ist,  daß,  wenn  dies  ziemlich 
gleichmäßig  geschehen  ist,  Bildungen  zustande  kommen,  wie  sie 
unsere  Fig.  5  (Taf.II)  darstellt,  wenn  aber  aus  irgend  einem  Grunde 
das  Endothel  an  irgend  einer  Stelle  dem  Druck  des  vordringenden 
Gewebes  weniger  Widerstand  entgegenzasetzen  vermochte,  jene 
polypenformigen  Bildungen  entstanden,  wie  sie  die  Figg.  3  und  4 
(Taf.  II)  wiedergeben.  Der  ganze  Vorgang  würde  also  etwas 
Ähnliches  darstellen^  wie  die  sogen.  „Intimasarkomatose^,  die 
zuerst  von  Goldmann' in  den  peripherischen  Venen  und  Arterien 
bösartiger  Geschwülste,  vorwiegend  Karzinomen,  und  dann  von 
Hedinger^^  speziell  für  die  sarkomatösen  Strumen  nachge- 
wiesen wurde  und  mit  der  Metastasierung  der  Tumoren  in  Zu- 
sammenhang gebracht  wurde.  Während  aber  diese  an  wohl- 
charakterisierten Venen  und  Arterien  des  dem  fortschreitenden  Ge- 
schwulstwachstum anheimgefallenen  Gewebes  sich  fanden,  sind 
unsere  Bildungen  nur  an  den  dem  Sarkom  selbst  angehörigen 
und  als  neugebildet  anzusehenden  Gefäßen  zu  finden. 

Bezüglich  der  Erörterung  über  die  Genese  unserer  Tumoren 
haben  wir  uns  entsprechend  dem  heutigen  Stand  von  der  Lehre 
über  die  Geschwulstgenese  nur  mit  der  Frage  auseinander- 
setzen, von  welchem  Muttergewebe  aus  die  Wucherung  ihren 
Ursprung  genommen  hat.  Zu  einem  theoretisierenden  und 
philosophierenden  Eingehen  auf  die  Frage  nach  dem  letzten 
Grunde  dieser  Wucherung  oder  dem  „Reiz^,  der  sie  verursacht 
haben  könnte,  glaube  ich  umsoweniger  Anlaß  zu  haben,  als  es 
mir  scheinen  will,  als  ob  keine  der  vorhandenen  Theorien  im- 
stande wäre,  auch  nur  im  geringsten  das  geheimnisvolle  Rätsel 
zu  lösen  oder  verständlicher  zu  machen,  welches  für  uns  in  dem 
plötzlichen  geschwulstartigen  Wachstum  solcher,  vorher  ganz 
normalen  Teile  liegt. 

Wir  können  also  nur  erörtern,  ob  und  inwieweit  das  Binde- 
gewebe, —  denn  daß  wir  von  diesem  unsere  Tumoren  ableiten 
müssen,  bedarf  wohl  keiner  weiteren  Begründung  — ,  imstande 
ist,  sich  sowohl  in  Knochen  als  Knorpel  umzuwandeln,  oder  ob 
uns  das  Vorkommen  solch*  heterologer  Bestandteile  durch  An- 
nahme versprengter  embryonaler  Keime  unserem  Verständnis 
eher  wahrscheinlich  erscheint. 
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Daß  gewöhnliches,  reifes  Bindegewebe  unter  gewissen  Um- 
standen sich  ,,metaplastisch"  £u  Knochen  zu  verwandeln  vermag, 
haben  ältere  und  neuere  Untersuchungen  und  Experimente  in 
unzweifelhafter  Weise  dargetan,  ich  erinnere  nur  an  die  neueren 
Arbeiten  von  Marchand'^  Gohn^  Rosenstein*',  Rehmer'^ 
Mönckeberg",  welche  sowohl  in  arteriosklerotischen  Arterien,  als 
m  alten,  verkalkten,  endocarditischen  und  endarteriitischen  Herden 
echten  Knochen  nachweisen  konnten,  ferner  an  die  Arbeiten 
?on  Arnsperger^  Bensen^  Pollack '^  welche  in  der  Pia, 
der  Lunge,  der  Pleura  und  den  Lymphdrusen,  und  zwar  immer 
im  Anschluß  an  verkalkte,  nekrotische  Teile  Knochenbildung  beob- 
achten konnten.  All  diese  Beobachtungen  bieten  den  Beweis  von  der 
Richtigkeit  desSatzes,  den  Marchand  '^  vor  einem  Jahre  aussprach : 
^daß  echter  Knochen  aus  Bindegewebe  überall  dort  entstehen  kann, 
wo  hinreichend  Kalksalze  zur  Verfügung  stehen,  wo  also  Ver- 
kalkung vorausgegangen  ist^.  Die  experimentelle  Bestätigung 
dieses  Satzes  wurde  zuerst  von  Barth*  erbracht,  welcher  nach 
Implantation  von  Knochenasche  ins  Peritonaeum  einer  Katze 
echten  Knochen  am  Orte  der  Implantation  erhielt,  und  in  neuester 
Zeit  haben  auch  Sacerdotti  und  Frattin*^  durch  Unterbindung 
samtlicher  großen  Blutgefäße  der  Nieren  bei  Kanincheu  unter 
vier  FäHen  dreimal  Bildung  echten  Knochens  erzielt. 

Daß  bei  der  metaplastischen  Bildung  von  Knochen  aus 
Bindegewebe  eventuell  auch  Knorpel  als  Zwischenstufe  gebildet 
werden  kann,  haben  uns  die  Arbeiten  von  Rosenstein'^, 
Mönckeberg'*,  Marburg'^  gleichfalls  an  Gefäßen  nachge- 
wiesen. Als.  Ursache  der  Knorpelbildung  ist  dabei,  ähnlich  wie 
bei  der  knorpeligen  Callusbildung  von  Frakturen,  die  Bewegung 
des  in  Verknocherung  begriffenen  Teiles  anzusehen.  Eine  Auf- 
fassung, die  sich  glänzend  bestätigte  bei  den  Experimenten, 
welche  Koller^'  unter  Hanaus  Leitung  ausführte.  Derselbe 
brachte  an  bindegewebig  vorgebildeten  Knochen  (Arcus  zygo- 
maticus)  künstlich  Frakturen  an  und  hielt  dieselben  während 
der  Heilung  in  beständiger  Bewegung,  dabei  fand  dann  regel- 
mäßig Knorpelbildung  statt. 

Auch  in  Geschwülsten  wurde  die  metaplastische  Bildung 
von  Knorpel  und  Knochen  beobachtet.  So  hat  in  neuester  Zeit 
Kworostansky^^  ein  Chondrofibrom   des  Uterus    beschrieben, 
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wo  in  einem  anscheinend  schon  lange  bestehenden  Fibrom 
reichlich  Knorpel  und  osteoides  Gewebe  sich  entwickelt  hatte. 
Die  Zellen  und  Fasern  des  Fibroms  waren  einer  weitgehenden 
regressiven  Metamorphose  anheimgefallen  und  zeigten  Erscheinun- 
gen von  hyaliner  Degeneration,  Verkalkung,  Verfettung,  Zerfall 
und  Nekrose.  Mit  solchen  Partien  in  innigem  Zusammenhang 
fand  sich  Knorpel,  osteoides  Gewebe  und  Knochen.  In  beson- 
ders ausführlicher  Weise  schildert  Verfasser  Übergangsformen 
einerseits  des  Fibrombindegewebes  zu  Knorpel  und  Knochen, 
andrerseits  auch  die  Übergänge  von  Knorpel  zu  Knochen.  Es 
scheint  sich  dabei  um  ganz  ähnliche  Bildungen  gehandelt  zu 
haben,  wie  auch  wir  sie  in  unseren  Tumoren  zu  sehen  vielfach 
Gelegenheit  hatten. 

Man  sollte  nach  alledem  annehmen,  daß  in  der  Schilddrüse, 
wo  ja  so  überaus  häufig  jene  von  Marchand  gestellten  Be- 
dingungen zur  Knochen bildung  vorhanden  sind,  das  Vorkommen 
von  Knochen  ein  häufiges  sei.  In  der  That  stellt  es  denn  auch 
Virchow'^  als  etwas  ziemlich  Selbstverständliches  hin,  daß  in 
einer  lange  bestehenden  Kropfgeschwalst  „endlich  eine  Art  von 
Verkalkung  oder  Verknöcherung^  zustande  kommt,  „die  sogen. 
Struma  ossea^.  Die  Knochenbildung  soll  zum  Teil  in  alten 
fibrösen  Stramen,  zum  Teil  in  der  Schale  von  Gystenkropfen 
stattfinden.  Virchow  selbst  gibt  jedoch  zu,  daß  man  darüber 
im  Zweifel  sein  kann,  „ob  es  sich  hier  mehr  um  bloße  Ver- 
kalkung oder  um  eigentliche  Verknöcherung  handelt^,  denn  man 
findet  in  den  Knochenmassen  weder  Geföße  i^nd  Gefaßkanäle, 
noch  entwickelte  Knochenkörperchen  (a.  a.  0.  Bd.  III  8.  90). 
Mikroskopisch  stellen  sie  „eine  sehr  dichte,  gleichmäßige,  hya- 
line Verkalkung  mit  undeutlichen,  rundlichen  und  zackigen  Fi- 
guren von  sehr  unregelmäßiger  Gestalt  und  geringem  Zusammen- 
hange dar^.  Trotzdem  stehen  sie  dem  „unvollkommenen^  Knochen 
andrer  fibröser  Teile,  wie  der  Pleura,  der  inneren  Arterienhaut 
u.  s.  w.  nahe. 

Auch  Marchand  bezw.  Barth  (a.a.O.)  stellen  das  Vor- 
kommen echten  Knochens  in  Gystenkropfen  als  etwas  Gewöhn- 
liches dar.  Demgegenüber  erwähnt  Wolf  1er  in  seiner  grossen 
Arbeit  über  den  Kropf,  daß  er  selbst  sich  längere  Zeit  mit  der 
Untersuchung   von    Konkrementen    im  Kröpfe  beschäftigt  habe, 
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aber  niemab  knocheDahnliches  Gewebe  gefunden  habe.  Nur  auf 
Grund  der  Angaben  von  Förster  (a.a.O.)  und  Lücke ^'  ist  er 
geneigt,  das  Vorkommen  yon  Knochen  in  der  Schilddruse  nicht 
zu  leugnen.  Über  den'Försterschen  Fall  ist  eingangs  berichtet 
worden  and  seine  Deutung  schon  dort  als  zweifelhaft  bezeichnet 
worden.  An  Lackes  Befanden  von  „gut  ausgebildetem  Knochen 
mit  Enochenkörperchen  und  Markräumen^  ist  jedenfalls  nicht 
za  zweifeln.  Ebenso  scheint  in  zweien  unter  seiner  Leitung  von 
Kahn"  beschriebenen  Fällen  von  Struma  ossea  richtiges  Knochen- 
gewebe vorhanden  gewesen  zu  sein,  während  mir  die  Anwesen- 
heit richtigen  Knochens  in  jenen  von  dem  Autor  citierten  Fällen 
von  Madelung*',  Poland''  nicht  aber  jeden  Zweifel  erhaben 
zu  sein  scheint.  Nach  dem,  was  Madelung  darüber  angibt, 
warde  die  Diagnose  mehr  nach  dem  makroskopischen  Aussehen, 
denn  nach  einer  mikroskopischen  Untersuchang  gestellt,  sodaß 
es  sich  wahrscheinlich  um  jene  „Art  von  Yerknöcherung^ 
Virchow's  handelte.  (Einen  Fall,  der  nach  Kahns  Angabe  in 
der  Madelungschen  Arbeit  citiert  sein  soll,  konnte  ich  nicht 
finden.) 

Ich  selbst  habe,  noch  ehe  ich  von  den  Wölflerschen  dies- 
bezfiglichen  Untersuchungen  etwas  wußte,  sowohl  eine  größere 
Zahl  stark  verkalkter  Knoten  aus  Strumen,  als  auch  eine  kleine 
Zahl  von  Gystenkröpfen,  im  ganzen  4,  welche  mir  Herr  Prof. 
Langhans  aus  unserer  Sammlung  in  gütiger  Weise  zur  Ver- 
faguDg  gestellt  hatte,  auf  das  Vorkommen  von  Knochen  unter- 
sucht, habe  aber  ebensowenig  wie  Wolf  1er  auch  nur  das  Ge- 
ringste einer  ,,knochenähnlichen^  Bildung  entdecken  können. 
Nach  alledem  bin  ich  geneigt,  das  Vorkommen  von  Knochen  in 
verkalkten  Schilddrüsen  als  einen  jedenfalls  nicht  gerade  häufigen 
Befund  hinzustellen  und  stimme  darin  mit  Wolf  1er  überein, 
welcher  sagt,  daß  die  sogen.  „Steinkröpfe*'  sich  in  der  Regel 
als  Verkalkungen  erwiesen  haben.  Ein  einziges  Mal  habe  ich 
in  einem  mikroskopischen  Präparat  einer  malignen,  epithelialen 
Struma,  das  mir  Herr  Prof.  Langhans  zum  Studium  gütigst  über- 
lassen hatte,  echten  Knochen  gesehen.  Es  lagen  da  in  einem  etwas 
breiten,  bindegewebigen  Septum,  das  im  allgemeinen  zellarm  und 
sklerotisch  erschien,  einzelne  mikroskopisch  kleine  Knochensplitter, 
zum  Teil  richtige  Markhöhlen  umschließend.  Die  Bälkchen  enthielten 
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strahlenförmig  verzweigte  Knochenkorperchen,  hatten  am  Rande 
manchmal  einen  Besatz  von  Osteoblasten,  wenigstens  da,  wo  sie 
Markhöhlen  umschlossen.  Auch  waren  vereinzelte  Riesenzellen 
vom  Typus  der  Knochenmarksriesenzellen  zu  sehen.  Das  ,,Mark^ 
war  ziemlich  zellreich  aus  spindligen,  kleinen,  runden  Zellen 
zusammengesetzt  und  entbehrte  n^cht  relativ  zahlreicher  Gefäße. 
An  den  peripherischen,  dem  umgebenden  Bindegewebe  zuge- 
kehrten Zonen  schien  ein  direkter  Übergang  in  verkalktes  Binde- 
gewebe vorhanden  zu  sein.  An  ein  anderes  Bälkchen  schloß 
sich,  allerdings  nicht  direkt,  eine  balkenartige  Ealkablagerung 
im  Bindegewebe  an.  Sowohl  in  der  Umgebung  dieser,  als  um 
die  Knochenbälkchen  herum  war  das  Bindegewebe  zellreicher. 
In  diesem  Falle  können  wir  wohl  mit  Recht  von  einer  meta- 
plastischen Umwandlung  des  Schilddrüsen  bindegewebes  in  Knochen 
reden. 

Wenn  nun  auch  durch  alle  diese  Beispiele  erwiesen  erscheint, 
daß  metaplastisch  sowohl  Knorpel  als  Knochen  aus  Biode- 
gewebe  hervorgehen  können,  so  ist  damit  noch  nicht  erklärt, 
wie  aus  dem  Bindegewebsstroma  eine  knorpel-  und  knochen- 
bildende Neubildung  mit  solch  progressivem  Charakter,  wie 
ihn  unsere  Tumoren  besitzen,  hervorgehen  können.  Dazu  müssen 
wir  uns  eben  neben  der  Annahme  des  Geschwulstreizes  auch 
noch  der  Annahme  einer  Rückkehr  der  fertigen,  alten  Binde- 
gewebszellen zum  embryonalen  Typus  bedienen.  Wenn  man 
all  diese  Voraussetzungen  und  Bedingungen  als  nicht  zu  gekün- 
stelt ansehen  will,  so  kann  man  wohl  die  Entstehung  unserer 
Tumoren  als  eine  metaplastische  von  dem  Bindegewebstroma 
aus  bezeichnen.  Wir  können  diese  Vorstellung  ebenso  wenig 
widerlegen,  wie  wir  sie  zu  beweisen  vermögen. 

Einen  im  großen  und  ganzen  ähnlichen  Befund  von  Knochen- 
bildung imStroma  einesKropfknotens,  wie  ich  ihn  in  dem  erwähnten 
mikroskopischen  Präparat  einer  malignen  Struma  zu  sehen  bekam, 
zeigt  die  Abbildung  39  des  Wölflerschen  Werkes  über  den  Kropf. 

Dort  handelt  es  sich  jedoch  um  einen  metastatischen  Kropf- 
knoten im  Stirnbein,  der  von  Osteophyten  durchwachsen  war. 
Es  bestand  also  neben  der  epithelialen  Neubildung  eine  Wucherung 
von  Gewebe,  das  vom  Knochen  herstammte  und  seine  knochen- 
bildende Eigenschaft  in  dem  bindegewebigen  Stroma  des  epi- 
thelialen Knotens  bethätigte. 
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Diese  Erscheinung  leitet  uns  zur  Besprechung  jener  anderen, 
theoretischen  Möglichkeit  über,  wonach  wir  als  Muttersubstanz, 
FOD  der  die  Neubildung  ausgegangen  sein    könnte,   Keime  ver- 
antwortlich   machen,    welche  aus  der  ersten  Embryonalzeit  her 
in  das  Bindegewebsgenist   der  Schilddrüse  zu  liegen  gekommen 
sind  und  bis  zum  Ausbruch    der    „blastomatosen^    Erkrankung 
ruhig  dort  lagerten,  Keime,  an  sich  undifferenziert,  denen  aber 
von  Natur  aus  die  Fähigkeit,  Knorpel  und  Knochen  zu  bilden, 
zukam.     Diese   j,Theorie   der  versprengten  Keime^    wurde    be- 
kanntlich  zuerst   von    Gohnheim    ganz    allgemein   aufgestellt. 
Die  ihr  zugrundeliegende  Idee  von  der  Entwicklung  der  Tumoren 
aus  Zellkomplexen,  die  aus  der  frfihen  Embryonalzeit  stammend 
öberschfissig  und  unverbraucht   liegen   geblieben   sind,   hat   in 
neuester  Zeit  in  Wilms*^  einen  ebenso  eifrigen  und,    wie   ich 
glaube,  glücklichen  Verfechter  gefunden.    Während  aber  Gohn- 
heim annimmt,  daß  die  Versprengung  der  Keime  in  ihnen  nicht 
zusagende  Gebiete  allein  als  kausales  Moment  für  die  Geschwulst- 
bildong   aasreiche,   so  weicht  Wilms  darin  von  ihm  ab.     Auf 
Grund  seiner  Befunde  nimmt  er  an,    „daß   die   Tumoren    dort 
entstehen,  wo  auch  normaler  Weise  die  in  ihnen  vorkommenden 
Gewebe  sich  entwickelt  haben ^  und  daß  als  ätiologisches  Haupt, 
moment  für  das  geschwulstartige  Wachstum  das  anzusehen  sei, 
daß  die  embryonalen  Zöllen,  wenn  sie  sich  vermehren,  Geweben 
und  Bedingungen   gegenüberstehen,    die  eine  normale  Differen- 
zierung nicht  ermöglichen.    Das  Wesentliche  sei  also  die  „Aus- 
schaltung'^    aus   dem  Wachstum   des    normalen   Zellverbandes. 
Eine  Versprengung  sei  nicht   notwendig,   obwohl  auch  sie  vor- 
kommen  könne.    Als   „Gelegenheitsursache^   zum   Beginn 
der  Wucherung    der    ruhenden   embryonalen   Keime    könnten 
Reizung  oder  Einsetzen  atrophischer  Zustände  in  den  Organen, 
wo  sie   lagern,   gelten.     Wilms   läßt   also    mit  der  „ Gelegen- 
heitsursache *^  auch  noch  jenen  unbekannten  Geschwulstreiz  zu. 
Seine  Theorie  hat  Wilms  hauptsächlich  aus  den  komplizierten 
Mischgeschwülsten  des  Urogenitalapparates  unter  Heranziehung 
vieler  entwicklungsgeschichtlicher  Thatsachen  abgeleitet;  auf  die 
einfacheren  Geschwülste  (komplizierte  und  gewöhnliche  Sarkome 
sowie  Karzinome)  glaubt  er  sie  mit  gewisser  Reserve  auch  aus- 
dehnen zu  können.    Entsprechend   der   Herkunft  der  Tumoren 
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aus  froher  Embryonalzeit  versucht  denn  auch  Wilms  eine 
Nomeuklatur  einzufahren,  in  welcher  diese  Abstammung  aus- 
gedruckt ist,  so  spricht  er  von  ektodermalen,  mesodermalen  u.  s.  w. 
Tumoren. 

An  Versuchen,  diese  Theorien  experimentell  zu  begründen, 
hat  es  nie  gefehlt.  Wenn  dieselben  auch  nicht  imstande  waren, 
einen  strikten  Beweis  zu  erbringen,  so  zeigten  sie  doch  eines- 
teils, daß  speziell  embryonales  Enorpelgewebe  imstande  ist,  im 
fremden  Thierkörper  weiter  zu  wachsen  und  geschwulstartige 
Neubildungen  hervorzurufen  (Zahn*^  Leopold ^^,  Fischer V^ 
andererseits  auch,  daß  ganz  junges,  undifferenziertes,  embryo- 
nales Gewebe  im  fremden  Organismus  nicht  nur  selbst  weiter 
zu  wachsen  vermag  und  damit  sarkomähnliche  Wucherungen  zu 
bilden  (Fere*),  sondern  sich  auch  in  normaler  Weise  speziell 
in  Knorpelgewebe  zu  differenzieren  vermag  (Fere,  A.  Birch- 
Hirschfeld  und  Garten^).  Diese  Untersuchungen  sind  aber 
deswegen  kein  Beweis  für  die  Gohnheimsche  Theorie  geworden, 
weil  das  Wachstum  der  embryonalen  Gewebe  nur  ein  vorüber- 
gehendes war  und  es  nach  längerer  oder  kürzerer  Zeit  zur  Ab- 
kapselung der  tumorartigen  Bildungen,  zu  regressiven  Meta- 
jnorphose  und  schließlich  zur  Resorption  kam. 

Versuchen  wir  also,  unsere  Tumoren  von  dem  Gesichts- 
punkte der  Cohnheim sehen  und  Wilmsschen  Theorie  aus  zu 
betrachten,  so  müssen  wir  zunächst  nach  der  Möglichkeit  suchen, 
wie  mesodermale  Keime,  die  sich  zu  Knorpel  und  Knochen 
differenzieren  konnten,  in  das  Bindegewebsgerüst  der  Schild- 
drüse gelangt  sein  konnten.  Die  Möglichkeit  hierzu  wäre  wohl 
vorhanden,  denn  nach  unsern  jetzigen  Anschauungen  entsteht 
die  Schilddrüse  aus  der  2.  und  4.  Kiementasche.  Daß  aus  dem 
Kiemenapparat  aber  auch  knorpelige  und  knöcherne  Bildungen 
hervorgehen,  ist  bekannt.  Es  könnten  also  von  den  Mutterzellen 
dieser  einige  in  die  Schilddrüsenanlage  gelangt  und  mit  ihr 
nach  unten  gewandert  sein.  Es  wäre  aber  vielleicht  auch  noch 
eine  andere  Möglichkeit  denkbar,  nämlich  die,  daß  Keime,  aus 
denen  später  das  Zungenbein  hervorging,  also  aus  dem  3.  Kiemen- 
bogen  stammende,  in  die  Schilddrüse  gelangt  sind.  Und  den 
Weg  dafür  hätte  der  Processus  pyramidalis  abgeben  können, 
dessen  Beziehungen  zum  Zungenbein  nach  den  Untersuchungen 
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Too  Strecke isen"  nicht  zu  unterschätzen  sind.  Die  erst- 
erwähnte Möglichkeit  der  Abstammung  des  Tumors  von  Keimen 
des  Eiemenapparates,  die  später  normaler  Weise  Knorpel  und 
Knochen  hätten  bilden  sollen,  nimmt  auch  Zahn,  wie  wir  ge- 
sehen haben,  für  den  ersten  seiner  Fälle  an.  Es  steht  meiner 
Meinnng  nach  nichts  entgegen  auch  für  seinen  zweiten,  ebenso 
wie  für  die  unseren  eine  derartige  Abstammung  anzunehmen, 
wenn  man  eben  die  Bahn  der  Hypothese  beschreiten  will,  wozu 
wir  uns  ja  auf  alle  Fälle  bei  der  Frage  nach  der  Entstehung 
solcher  Tumoren  gezwungen  sehen.  Einen  direkten  Beweis  für 
die  Wahrheit  unserer  Annahme  können  wir  schlechterdings 
nicht  erbringen. 

Es  ließe  sich  vielleicht  mit  einiger  Berechtigung  indirekt 
einschloß  ziehen,  wenn  wir  ähnlich  gebaute  Tumoren  betrachteten, 
wo  die  räumlichen  Beziehungen  zu  Bildungen  gleichen  oder  ähn- 
lichen Baues  derart  sind,  daß  die  Annahme  einer  Versprengung 
von  Keimen  viel  einfacher  und  verständlicher  erscheint,  als  die 
Ableitung  der  Geschwulstentstehung  aus  metaplastischen  Vor- 
gängen. Solche  Tumoren  sind  ohne  Zweifel  die  parostealen 
Sarkome. 

Es  sei  mir  deshalb  gestattet,  hier  die  Beschreibung  eines 
solchen  Tumors  anzufügen,  den  mir  Herr  Prof.  Langhans  zum 
Vergleich  mit  den  Tumoren  meiner  beiden  Fälle  freundlichst 
überlassen  hat.  Es  dürfte  das  auch  deshalb  kein  ganz  undank- 
bares unterfangen  sein,  weil  meines  Wissens  seit  der  Zeit,  wo 
Virchow  sie  in  seinem  großen  Werke  über  die  Geschwülste  ein- 
gehend behandelt  und  als  eine  besondere  Gruppe  unter  den 
Osteosarkomen  hingestellt  hat,  kein  derartiger  Fall  in  ausführ- 
licher Weise  bekannt  gegeben  worden  ist. 

Bevor  ich  zur  Beschreibung  dieses  Tumors  übergehe,  sei 
korz  noch  einmal  daran  erinnert,    was  Virchow  darüber  sagt. 

Die  parostealen  Sarkome  schließen  sich  nach  ihm  in  ihrer 
Entwicklung  sehr  eng  den  periostalen  Sarkomen  an,  von  denen 
sie  ihrem  Bau  nach  nur  schwer  zu  unterscheiden  sind.  Sie  sitzen 
teils  lose  am  Perlost,  teils  in  den  Muskeln,  teils  am  Ansatz- 
punkte von  solchen.  Virchow  zieht  daraus  den  Schluß,  „daß 
Osteosarkome  nicht  notwendig  Knochensarkome  sind^. 

Der  nun  zu  beschreibende  Tumor  stammt  aus  der  Samm- 
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lung  des  Berner  Pathologischen  Institats.  Da  er  ein  ziemliches 
Alter  besitzt  —  datirt  aus  dem  Jahre  1887  —  so  konnte  ich 
keine  weiteren  Angaben  über  ihn  in  Erfahrung  bringen.  Den 
Titel:  „parosteales  Sarkom  vom  Femur^,  welcher  auf  der  Eti- 
quette  zn  lesen  war,  führte  er  wohl  mit  Recht,  denn  er  bot 
nirgends  eine  Schnittfläche,  sondern  war  völlig  von  einer  Kapsel 
überzogen,  an  welcher  noch  größere  und  kleinere  Muskelfetzen 
hingen. 

Makroskopisch  boten  sich  folgende  Verhältnisse: 
Der  Tumor  hat  ungeföhr  die  Gestalt  einer  Bohne,  an  der  Hilusseite 
ist  er  etwas  abgeflacht  Seine  Durchmesser  betragen  24:16:13  cm.  Ober- 
flächlich ist  er  ganz  Yon  einer  dünnen  und  durchscheinenden  Kapsel  über- 
zogen, an  der  teils  einzelne  Züge  Yon  Muskulatur  verlaufen,  teils  größere 
muskulöse  und  fettige  Fetzen  hängen.  Nirgends  ist  eine  Schnittfläche 
sichtbar.  Die  Oberfläche  des  Tumors  ist  ungleichmäßig  höckerig  durch 
größere  und  kleinere  Pro  tuberanzen.  Die  Konsistenz  der  Höcker  ist  eine 
mittlere,  während  der  Tumor  im  ganzen  sehr  fest  und  schwer  ist.  Auf  der 
Sägefläche,  die  entsprechend  der  Längsachse  angelegt  wurde,  ist  der  Tumor 
knochenhart,  nur  an  seiner  Peripherie  findet  sich  ein  Saum  von  ^ — 2  cm 
Breite,  der  eine  weichere  Konsistenz  darbietet 

Auf  einer  zweiten  Sägefläche,  die  senkrecht  zur  ersten  angelegt  ist, 
erreicht  die  peripherische,  weichere  Zone  eine  Breite  bis  zu  4  cm,  sie  zeigt 
im  allgemeinen  einen  gleichmäßigen  Bau,  nur  selten  sind  Lappen  von 
ungefähr  1^  cm  Durchmesser  in  ihr  wahrzunehmen.  Die  Schnittfläche  ist 
glatt,  wird  gebildet  von  einem  gelblichen,  nicht  sehr  transparenten  Ge- 
webe, in  dem  ziemlich  zahlreiche,  kleinere  und  größere,  unregelmäßig  ge- 
staltete, weiße  Partien  von  stärkerer  Transparenz  eingestreut  sind.  Die 
centralen,  harten  Partien  bieten  eine  unregelmäßig  rauhe  Sägefläche  dar, 
in  der  zum  größten  Teil  grobe  Körner  von  gelblich- weißer  Farbe  und  guter 
Transparenz  sichtbar  und  fühlbar  sind,  zum  kleineren  Teil  zeigt  die  Säge- 
fläche  glatte  und  an  kompakte  Knochen  erinnernde  Partien.  Auch  in 
diesen  letzteren  Partien  finden  sich  weißliche ,  stärker  transparente  Ein- 
sprengungen, wie  in  dem  peripherischen  Gewebe,  die  den  Gedanken  an 
Knorpel  wachrufen.  Die  Grenze  des  centralen  und  peripherischen  Teils  ist 
meist  keine  scharfe,  sondern  vielfach  ragen  vom  Gentrum  aus  feine, 
schmale  Zacken  mehr  oder  weniger  weit  in  das  peripherische  Gewebe  hinein. 

Mikroskopische  Untersuchung. 

Bei  Lupenbetrachtung: 

Die  Dicke  der  bindegewebigen  Kapsel  schwankt  zwischen  i— 2^  mm. 
Außen  liegt  zwischen  derselben  eine  mäßig  dicke  Schicht  von  Fettgewebe, 
auf  welche  dünnere  oder  dickere  Lagen  von  Muskulatur  mit  deutlicher  An- 
ordnung in  Feldern  folgen.    Von   der   Kapsel   ans  ziehen  schmälere  und 
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breitere  Ausl&ufer  nach  dem  Innern  der  Geschwulst,  etwa  1  cm  von  der 
Oberfläche  entfernt  lösen  sie  sich  aber  schon  in  schmale  Balken  und  feine 
Bälkcben  anf.  Durch  die  größeren  breiten  Septa  werden  an  der  Peripherie 
Lippehen  von  4,  5,  8  mm  Größe  in  unvollsiindiger  Weise  abgegrenzt, 
sodaß  dieselben  noch  an  einer  Seite  mit  dem  obrigen  Tumorgewebe  in  kon- 
tinaierlicbem  Zusammenhang  bleiben.  Im  Innern  des  Tumors  fehlt  jede 
Andeutung  einer  Lappufcg. 

Der  Zusammensetzung  nach  bietet  der  Tumor  ein  recht  buntes  Bild, 
um  die  Beschreibung  einfacher  und,  wie  ich  glaube,  leichter  verständlich 
za  machen,  sei  zwischen  peripherischen  und  centralen  Partien  unterschieden, 
wiewohl  im  Tumor  selbst  h&ufig  keine  scharfe  Sonderung  wahrzunehmen 
ist  und  obwohl  gelegentlich  in  dem  peripherischen  Gewebe  größere  oder 
kleinere  Partien  sich  finden,  wie  sie  im  Centrum  die  Hauptmasse  ausmachen 
and  umgekehrt.  ^ 

Die  peripherische  Zone,  ungeßhr  0,5—2  cm  breit,  ist  bei  Hämalaun- 
Eosioflrbung  stark  blau,  also  zellreich,  und  von  feinen,  rot  gefärbten 
Streifen  durchzogen.  Vielfach  sind  in  den  blauen  Feldern  kleine  Spalten 
und  Locken  vorhanden,  von  denen  der  größte  Teil  als  Gefäße  au&ufassen 
ist.  Nach  innen  von  dieser  Zone  kommen  Partien,  wo  die  Eosinfarbe  mehr 
Torherrscht  und  zwar  gebunden  an  rote  Streifen  und  Fasern,  die  sich  zu 
darchflechten  scheinen.  Diese  Felder  stellen  sich  bei  dieser  Vergrößerung 
als  ein  feinporöses  Gewebe  dar.  Ein  Teil  der  „Poren**  erweist  sich  bei 
mikroskopischer  Betrachtung  als  Gefäßspalten,  ein  anderer,  wo  die  kleinen 
Spalten  mehr  von  gleichmäßig  rundlicher  Gestalt  sind,  stellt  Knorpel  mit 
Knorpelzellen  dar.  Derartige  Partien  kommen,  wie  gesagt,  meist  erst  nach 
innen  von  der  erwähnten  blauen,  sarkomatösen  Zone,  manchmal  aber  findet 
man  sie  auch  schon  in  dieser  letzteren  sogar  nahe  der  Kapsel.  Sie  stellen 
dann  kleine,  unregelmäßig  sternförmige  Felder  dar,  nach  dem  Gentrum 
nehmen  sie  an  Ausdehnung  und  Umfang  zu  und  hängen  häufig  zusammen 
oder  sind  nur  durch  einen  schmalen,  zellreichen  Streifen  in  unvollständiger 
Weise  von  einander  getrennt.  Häufig  sieht  man  im  Innern  solcher  Felder 
einen  kleinen  Herd,  welcher  sich  durch  eine  dunklere  Färbung,  größere 
Dicke  der  Bälkchen  und  selteneres  Vorkommen  der  Haschen  auszeichnet. 
Seine  Größe  wechselt  mit  der  Größe  des  Feldes,  in  dem  er  liegt;  in  den 
kleineren  Ton  rundlicher  Form,  wird  er  in  den  größeren  längsgestreckt 
balkenartig,  etwa  0,6  mm  lang  und  etwa  0,15—0,20  mm  breit.  Seine  Kon* 
taren  sind  unregelmäßig  zackig;  vielfach  dagegen,  und  zwar  besonders  in  große« 
ren,  mehr  gegen  das  Gentrum  des  ganzen  Tumors  gelegenen  Herden  werden 
die  Konturen  bogenförmig  einspringend.  Speziell  an  solchen  größeren 
Herden  ist  gegenüber  den  kleineren  ein  Unterschied  zu  finden  insofern,  als 
an  ihnen  nur  am  Rande  die  rote  Färbung  vorhanden  ist,  im  Innern  tritt 
d&gegen  ein  hellblauer  Ton  auf  und  erweckt  dadurch  die  Vermutung,  es 
möge  hier  Knorpel  vorliegen.  Richtige  Knochenbälkchen,  ausgezeichnet 
durch  eine  homogene  Eosinfärbung  und  eingebuchtete  Konturen,  sind  in 
den  peripherischen  Teilen  nur  spärlich  zu  treffen.   Im  Anschluß  an  sie  findet 
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man  manchmal  eine  sehr  lockere,  weitmaschige  Anordnung  des  anliegen- 
den Gewebes  und  ziemlich  reichliche  Gef&sse  mit  rundem  Querschnitt  und 
dünner  Wand,  kurzum  ein  Verhalten,  das  sehr  an  Fasermark  erinnert. 

In  den  centraten  Partien  finden  sich  nun  zwar  die  gleichen  Bildungen, 
wie  sie  bisher  beschrieben  wurden,  aber  sie  scheinen  viel  regelloser  durch- 
einander zu  liegen,  und  besonders  ist  hier  das  sarkomatöse  Gewebe  viel 
sp&rlicher,  bloß  auf  kleine  Bezirke  beschränkt.  Den  Hauptbestandteil  stellt 
das  faserige,  eosinrote  Gewebe  dar,  das  an  yielen  Stellen,  besonders  in  der 
Nähe  der  Knochenbälkchen,  die  markähnliche  Beschaffenheit  aufweist.  Sehr 
zahlreich  sind  in  diesen  Teilen  die  Knochenbälkchen.  Teils  sind  es  läng- 
liche, ziemlich  dünne  und  einzeln  liegende  Bälkchen,  die  dann  meist  keine 
Verzweigungen  zeigen,  meistens  aber  sind  es  unregelmäßig  konturirte,  ver- 
zweigte Bälkchen,  die  in  Form  einer  etwas  unregelmäßig  gebauten  Spon- 
giosa  miteinander  zusammenhängend,  kleinere  Maschen  mit  markäbnlichem 
Gewebe  einschließen.  Die  Dicke  dieser  Bälkchen  beträgt  unge^r  ^  mm. 
Meist  erscheinen  sie  homogen  eosinrot,  manchmal  aber  läßt  sich  schon  bei 
Lupenvergrößerung  eine  lamellöse  Schichtung  an  ihnen  erkennen,  oder 
sehr  häufig  kann  man  entweder  im  Innern  der  Bälkchen  runde  und 
längliche  Flecken  eines  blau  geflirbten  Gewebes  wahrnehmen.  Endlich 
findet  man  auch  blasse,  knorpelähnliche  Partien,  die  in  keinem  Zusammen- 
hang mit  dem  Knochen  stehen,  sie  stellen  meist  größere  Herde  von  unregel- 
mäßiger Begrenzung  dar. 

Was  schließlich  die  Gefäße  anlangt,  so  sind  sie  in  den  centralen 
Teilen  viel  reichlicher  vorhanden,  als  in  den  peripherischen,  zeigen  auch  hier 
meist  ein  weiteres  Lumen.  Dasselbe  ist  fast  immer  rund.  Die  Wandungen 
sind  dünn,  Muskulatur  ist  an  ihnen  nicht  zu  erkennen. 

Mikroskopisch  erweisen  sich  die  peripherischen,  blauen  Partien  des 
Tumors  aus  kleinen  Rund- und  Spindelzellen  zusammengesetzt,  die  sich  an  Zahl 
ungefähr  das  Gleichgewicht  halten.  Die  Konturen  und  Grenzen  der  einzelnen 
Zellen  sind  meist  undeutlich.  Mit  sehr  starken  Vergrößerungen  (Leitz, 
bom.  Imm.  Vie)  l&^t  sich  jedoch  um  den  Kern  ein  deutlicher,  protoplasma- 
tischer  Saum  erkennen.  Die  Kerne  sind  bläschenförmig,  von  schöner, 
runder  oder  spindliger  Gestalt;  die  runden  Kerne  haben  einen  Durchmesser 
von  ungefähr  8  {jl,  die  spindligen  einen  Längendurchmesser  von  etwa  13  fji 
und  einen  Breitendurchmesser  von  6 — 7  pu  In  beiden  Arten  von  Kernen 
ist  ein  feines  Chromatingeröst  deutlich  sichtbar.  Die  Zellen  sind  sehr 
dicht  zusammengelagert,  sodaß  der  gegenseitige  Kemabstand  nur  ungefähr 
den  4.  bis  5.  Teil  des  Kerndurchmessers  beträgt  Zwischen  den  Zellen  ist 
fast  stets  —  wenigstens  mit  Ölimmersion  —  ein  ganz  feiner,  wellig  ver- 
laufender Faden  einer  Intercellularsubstanz,  die  sich  bei  van  Gieson- 
Färbung  rot  färbt,  nachzuweisen.  Diese  einzelnen  Fibrillen  vereinigen  sich 
bald  mit  andern,  und  dadurch  kommen  etwas  breitere,  aber  immer  noch 
schmal  zu  nennende  Züge  zustande,  an  denen  die  sie  zusammensetzenden 
Fibrillen  noch  gut  zu  erkennen  sind.  Auch  diese  Züge  sind  in  ihrem 
Verlauf  wellenförmig;  häufig  senden  sie  einzelne  Abzweigungen  zu  andern 
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ebenso  breiten  und  parallel  taufenden  Zagen.  Auf  diese  Weise  kommt 
ein  unregelmäßiges  Netzwerk  zustande,  dessen  Balken  ungeftbr  die  doppelte 
Breite  der  Zellkerne  besitzen  und  in  dessen  Maschen  Komplexe  von  etwa 
IS  Zellen  liegen.  Und  in  diesen  Zellkomplezen  spannt  sich  wiederum  ein 
anderes,  feineres  Netzwerk  von  einzelnen  Fibrillen  aus,  das  in  seinen 
Maschen  immer  nur  eine  Zelle  birgt  An  andern  Stellen  haben  abe'r  diese 
einzelnen  Fibrillen  eine  beträchtlichere  Dicke  erreicht,  soda£  sie  den  die 
größeren  .Maschen  einschließenden  an  Breite  gleichkommen.  Sie  haben 
zwischen  sich  meist  nur  1  oder  2  Zellen  von  der  gleichen  Art,  wie  die 
erwähnten  Sarkomzellen.  An  solchen  Stellen  ist  vielfach  die  relativ  geord- 
nete Anordnung  der  Fasern  verloren  gegangen  und  eine  wirre,  wirbelartige 
Dnrchflechtung  herrscht  vor.  Manchmal  ist  an  den  Fasern  die  fibrilläre 
Stmktur  nicht  mehr  vorhanden,  sondern  sie  sehen  homogen  glänzend, 
hyalin  aus. 

Sehr  häufig  weist  das  fibrilläre  Netzwerk  eine  besondere  Anordnung 
insofern  auf,  als  die  Fasern  annähernd  kreisrunde  oder  längsovale  Hohlen 
Ton  einem  Durchmesser  von  0,18  mm  zwischen  sich  lassen.  In  diesen 
Höhlen  liegt  jedesmal  eine  Zelle,  die  sich  stark  retrahiert  hat,  an  der  aber 
ein  peripherisch  unregelmäßig  gezackter,  protoplasmatischer  Leib  und 
ein  gleichfalls  unregelmäßig  gezackter,  dunkler  Kern  deutlich  erkennbar  ist. 
Es  kommen  jedoch  auch  gut  erhaltene  Zellen  von  spindliger  oder  runder 
Gestalt,  wenn  auch  in  geringer  Zahl,  vor.  Solche  Partien  sind  als  fibril* 
lärer  Knorpel  anzusehen.  Sie  treten  in  den  peripherischen  Teilen  als 
kleine  Herde  auf,  sind  von  dem  Sarkomgewebe  nicht  scharf  abgegrenzt, 
sondern  man  kann  deutlich  erkennen,  wie  die  Zellen  dieser  Teile  in  jene 
knorpeligen  Partien  übergehen.  Nach  dem  Centrum  nimmt  dieses  knorplige 
Oewebe  an  Masse  zu  und  überwiegt  sogar  die  übrigen  noch  zu  erwähnen- 
den Bestandteile.  Hier  sind  es  also  größere  und  breitere  Flächen,  welche 
ans  einem  bienenwabenartigen  Gerüstwerk  von  ziemlich  deutlicher,  fibril- 
lirer  Struktur  bestehen.  Die  in  den  Maschen  liegenden  Zellen  haben  den 
Charakter  von  Knorpelzellen.  Die  Hohlräume  sind  großenteils  von  einer 
scharfen,  manchmal  roten,  manchmal  blauen  Linie  begrenzt,  die  den  Ein- 
dmck  einer  sogen.  Knorpelkapsel  erweckt.  Neben  so  gearteten  Partien 
findet  man  andere,  die  eine  größere  Ähnlichkeit  mit  hyalinem  Knorpel  zeigen, 
lum  Teil  auch  sicher  solchen  vorstellen.  Man  sieht  nämlich  in  einem 
schwach  eosinrot  gefärbten  Orundgewebe  zahlreiche  rundliche  und  ovale 
Hohlräume,  deren  Konturen  sehr  scharf  von  dem  übrigen  Grundgewebe 
durch  eine  feine  Linie  abgesetzt  sind.  In  den  Hohlen  liegen  Zellen,  die 
sich  etwas  von  der  Wand  retrahiert  haben,  deren  Protoplasmaleib  sehr 
deutlich  wahrzunehmen  ist,  deren  Kern  aber  meist  weniger  deutlich  erscheint 
deswegen,  weil  auch  er  die  Eosinfarbe  angenommen  hat.  Häufig  nun  findet 
man  den  scharfen  Kontur  der  Höhle  von  einer  blauen  Linie  gebildet, 
während  die  Grundsubstanz  noch  eosinrot  geförbt  ist.  Dadurch  kommt  ein 
allmählicher  Übergang  zustande  zu  denjenigen  Partien,  wo  die  ganze 
Grandsubstanz  inklusive  jener  blauen  Knorpeikapsei  bellblau  gefärbt  ist, 
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Solche  Partien  lassen  an  ihrer  hyalin-knorpligen  Natur  keinen  Zweifel  auf- 
kommen, besonders  da  in  ihnen  die  Zellen  ihre  ursprüngliche  Form  besser 
beibehalten  haben  und  dazu  vielfach  in  der  für  Knorpel  charakteristischen 
Doppelform  auftreten.  Von  gewöhnlichem  hyalinen  Knorpel  unterscheidet 
sich  dieser  nur  dadurch,  daß  er  viel  zellreicher  ist  und  daß  seine  Knorpel- 
höhlen' h&ufig  eine  etwas  unregelmäßige,  in  die  Länge  gezogene  Gestalt 
zeigen.  Beide  Arten  von  knorpligem  Gewebe  gehen  unmerklich  inein- 
ander über;  meist  ist  das  Verhalten  so,  daß  die  Partien  mit  blauer  Grund- 
substanz von  denen  mit  roter  Grundsubstanz  eingeschlossen  sind.  Er- 
wähnenswert ist  noch  das  Verhalten  bei  van  G i es on- Färbung,  hierbei 
werden  nämlich  sowohl  die  faserigen,  als  die  hyalinen  Partien  in  gleicher 
Weise  rot  gefärbt 

Diese  beiden  Arten  von  Knorpelgewebe  machen,  wie  schon  erw&hnt, 
den  Hauptbestand  des  centralen  Tumorgewebes  aus.  Das  sarkomatöse  Ge- 
webe tritt  nur  in  kleineren  oder  größeren  zerstreuten  Herden  auf,  die  sich 
in  ihrem  Bau  und  Zusammensetzung  von  dem  peripherischen  Sarkomgewebe 
nicht  unterscheiden. 

Die  bei  Lupenbetrachtung  erkannten  Herde  von  dunkelroter  Farbe 
erweisen  sich  unter  dem  Mikroskop  von  sehr  wechseli^der  Beschaffenheit 

Einmal  bestehen  sie  gleichmäßig  aus  knorpelartigem  Gewebe  und 
unterscheiden  sich  von  dem  übrigen  beschriebenen  Knorpelgewebe,  welches 
sie  ja  rings  umgibt,  durch  eine  größere  Entwicklung  der  homogenen  Gnind- 
substanz,  und  dadurch,  daß  sie  sich  an  ihrem  Rande  durch  eine  feine, 
dunkelblaue  Linie  von  dem  übrigen  Gewebe  absetzen.  Die  Färbung  der 
Grundsubstanz  selbst  ist  eine  wechselnde,  teils  ist  sie  fein  rosarot,  h&afig 
aber  weist  sie  einen  leicht  blauen  Ton  daneben  auf.  In  die  Grund- 
substanz eingebettet  sind  viele  kleine,  rundliche  Höhlen  mit  Zellen,  ganz 
nach  Art  von  Knorpelzellen 

Andrerseits  sind  diese  balkenartigen  Herde  nicht  gleichmäßig  von  einer 
Farbe,  sondern  vielfach  sind  in  ihnen  kleine  Territorien  durch  eine  feine, 
blaue  Linie  abgegrenzt,  wodurch  ein  äußerst  wirres  Bild  entsteht 

Endlich  findet  man  in  diesem  Balkenwerk  kleinere  und  große  Bezirke 
von  homogener,  manchmal  deutlich  lamellöser  Struktur  und  schön  eosin- 
roter  Farbe,  kurzum  richtige  Knochenbälkchen  mit  zackigen  Knochenhöhlen 
und  deutlichen  Knochenzellen.  Manchmal  sieht  man  auch  in  ihnen,  ähnlich 
wie  in  den  knorpligen  Balken,  jene  blauen,  feinen  Linien  verlaufen.  Ihre 
genaueren  Verhältnisse  ließen  sich  besonders  gut  an  Präparaten  studieren, 
die  nach  der  zweiten,  von  Schmor  1  angegebenen  Methode  zur  Darstellung 
der  Strukturelemente  des  Knochens  behandelt  worden  waren.  Es  waren 
dann  die  verkalkten  Balken  weißlich-blau,  die  Knochenkörperchen  tief 
dunkelblau.  Die  letzteren  zeigten  schön  verzweigte,  feine  Ausläufer,  die 
mit  denjenigen  der  benachbarten  Knochenkörperchen  anastomosierten.  An 
den  Balken  trat  die  lamellöse  Struktur  deutlich  hervor,  außerdem  konnte 
man  auch  hier  über  die  Bedeutung  jener  erwähnten  blauen  Linien  und 
Konturen   Aufschluß   eriangen.    Sie  waren  nämlich  hier  noch  breiter  und 
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dankler,  und  es  ließ  sich  feststelleo,  daß  dieselben  kleine  Bezirke  begrenzten, 
wie  Knochensplitter,  aus  welchen  sich  dann  die  die  B&lkcben  zusammen- 
setzten. Es  liegt  nahe,  in  der  Ausbildung  solcher  Territorien  den  Aus- 
druck einer  zu  verschiedenen  Zeiten  slattgefundenen  Verkalkung  anzu- 
nehmen, umsomehr,  als  derartige  Splitter  vielfach  auch  am  Rande  der 
knorpligen  Balken,  seltener  in  deren  Innerem,  auftreten.  Vielfach  sind 
jedoch  die  knöchernen  Bälkchen  ohne  Beziehung  zu  den  knorpligen  Balken. 
An  einer  relativ  kleinen  Zahl  solcher  ist  am  Rande  ein  Saum  deutlicher 
Osteoblasten  erkennbar. 

Obschon  es  sich  zwar  auch  in  diesem  Falle  nicht  absolut 
beweisen  läßt,  daß  die  Tomorbildung  von  „versprengten  Keimen^ 
ihren  Ausgang  genommen  hat,  so  durfte  doch  diese  Annahme 
angesichts  der  Lokalisation  der  Neubildung  in  der  Nachbarschaft 
eines  Periosts  als  die  weitaus  natürlichere  erscheinen  gegenüber 
derjenigen  einer  metaplastischen  Entwicklung  etwa  aus  dem 
Moskelbindegewebe.  und  so  dürfte  die  Parallele,  welche  ich 
zwischen  diesem  parostealen  Sarkom  und  den  beschriebenen 
Thyreoideasarkoiüen  auf  Grund  ihres  so  ähnlichen  Baues  ziehen 
möchte,  keine  allzu  unbegründete  sein. 

Herrn  Professor  Langhans,  meinem  hochverehrten  Chef, 
spreche  ich  für  seine  freundliche  Anteilnahme  an  der  Arbeit 
und  liebenswürdige  Unterstützung  durch  Rat  und  Tat  meinen 
herzlichsten  Dank  aus. 

Erklärung  der  Abbildungen  auf  Tafel  IL 

Fig.  1.  Aus  dem  Thyreoidealtumor  von  Fall  I.  (Hämalaun-EosinflLrbung. 
Leitz,  Okul.  1,  Objekt.  4.) 

Sarkomatdses  Gewebe  a,  gewohnliches  Bindegewebe  b,  hya. 
lines  Bindegewebe  c,  Knorpel  d  und  e  (bei  d  in  Form  eines 
breiten  Zuges,    bei  e  als  ,,Rnochenknorpel^),   Knochen  f  und  fi. 

Fig.  2.  Aus  dem  Thyreoideatumor  von  Fall  II.  Thyreoideablischen  im 
Sarkomgewebe  und  zwischen  Knochen.  (H&malaun-Eosinfarbung. 
Leitz,  Okul.  8,  Objekt.  4.) 

Fig.  3.  Vom  gleichen  Fall  (ebenso  Figg.  4  u.  5).  Polypose  Bildung  in 
einem  kapillaren  Geföß.  Das  Endothel  über  dem  Sarkomgewebe 
gut  erkennbar.   (H&malaun-Eosinfarbung.    Leitz,  Okul.  1,  Obj.  7.) 

Fig.  4.  Querschnitt  durch  einen  Polypen.  Zusammenbang  mit  der 
Gefäßwand  hier  nicht  erkennbar.  (Färbung  nach  van  Gieson. 
Leitz,  Okul.  1,  Objekt.  7.) 

Fig.  5.  ÜbergangsgefftB  mit  Abhebung  des  Endothels  von  der  binde- 
gewebigen Adventitia.  Im  Lumen  Blut.  (Färbung  nach  van 
Gieson.    Leitz,  OkuL  1,  Objekt.  7.) 
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V. 

Beitrag  zur  Histiogenese  der  melanotischen 

Hautgeschwülste. 

Von 

Dr.  E.  Ravenna, 

Astistenten   am   anatomisch-pathologischen  Institut  der  königl.  Universität 

zu  Padua. 
(Hierzu  Taf.  UI.) 


Die  Frage  nach  der  Entstehung  der  melanotischen  Haut- 
geschwülste ist  eine  viel  umstrittene.  Während  man  bisher  annahm, 
daß  dieselben  meistens  von  Hautnaevi  ihren  Ursprung  nehmen,  be- 
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sonders  die  Aatoren  der  ÜDDa'schen  Schule  vertraten  diese 
Ansicht,  so  hat  sich  in  der  jüngsten  Zeit  die  Ansicht  geltend 
gemacht,  ihre  bindegewebige  Natur  aufzugeben  und  sie  in  die 
Klasse  der  Melanoepitheliome  einzureihen.  Andererseits  will 
wieder  eine  Gruppe  anderer  Beobachter,  unter  ihnen  Lu barsch, 
Ribbert  u.  s.  w.,  von  einer  epithelialen  Natur  nichts  wissen. 
Nach  dem  gegenwärtigen  Stande  der  Streitfage  scheint  mir 
daher  die  Veröffentlichung  eines  Falles  von  Melanosarcom  nicht 
ohne  Interesse  zu  sein,  bei  welchem  der  Primärherd  in  der  Haut 
lag,  und  auch  die  secundär  befallenen  Organe  erwähnenswerte 
Einzelheiten  zeigten. 

Es  handelt  sich  um  einen  Tumor,  der  von  einem  70jährigen 
Mann  F.  S.  herrührt;  die  Sektion  fand  am  12.  Dezember  1900 
im  pathologischen  Institut  zu  Padua  statt.  Klinische  Angaben 
fehlten  vollständig,  was  übrigens  wenig  Bedeutung  hat,  weil  der 
Fall  rein  histologisches  Interesse  darbietet.  In  den  Hauptpunkten 
ergibt  sich  aus  dem  Sektionsprotokoll  folgendes: 

Dara  mater  stelleoweise  mit  dem  Scb&deldacb  yerwachsen,  Gehirn  ohne 
Besonderheiten. 

Herz:  Myocard  fleckig  und  im  Zustand  trüber  Schwellung. 

Alte  beiderseitige  Pleuritis.    Ausgedehntes  Lungenodem. 

Milz  kugelig,  derb  und  dunkelrot  infolge  chronischer  Stauung. 

Die  Nieren  zeigen  degenerierte  Partien  von  grau-gelblicher  Farbe,  die 
linke  Niere  ist  derber,  als  normal,  und  hat  eine  gelbe  Färbung,  und  zwar 
in  der  Marksubstanz  stärker,  als  in  der  Rinde. 

Magen,  Darm,  Genitalorgane  ohne  Besonderheiten. 

Die  Leber  ist  auf  das  1^  fache  Volumen  einer  normalen  vergrößert, 
ihre  Konsistenz  vermindert,  und  besonders  in  ihrer  Färbung  verändert.  Die 
Kapsel  ist  überall  transparent,  unter  ihr  sieht  man  sehr  zahlreiche  schwarze 
Flecke,  von  denen  einige  die  Form  von  Knoten  verschiedener  Große 
haben.  Was  am  meisten  auffällt,  ist  die  Ausbreitung  dieser  Herde,  welche 
der  Oberfläche  der  Leber  das  Aussehen  eines  Marmors  verleihen»  dessen 
schwarzer  Grund  von  gelben  Adern  durchzogen  ist.  Dieses  Aussehen  ist 
auch  auf  der  Schnittfläche  des  Organs  sehr  ausgeprägt,  welche  sich  darstellt 
als  mit  weichen  Knoten  besetzt,  die  sich  über  die  Schnittfläche  erheben, 
von  der  Größe  eines  Stecknadelkopfs  bis  über  erbsengroß,  von  grünlich- 
schwarzer  Farbe  und  voneinander  durch  Streifen  eines  grünlich-gelblichen 
Gewebes  getrennt  sind. 

In  der  rechten  Inguinalgegend  bemerkt  man  Lymphdrüsen,  welche 
infiltriert  sind  und  auf  der  Schnittfläche  eine  rötlichgraue  Farbe  zeigen. 
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Da  zanächst  keiue  weitere  Lokalisation  der  Geschwulst  bei  der 
Sektion  gefunden  wurde,  und  sich  besonders  die  Haut  in  ihrer 
Gesamtheit  unversehrt  zeigte,  so  konnte  man  denken,  daß  die 
Geschwulst  sich  primär  in  der  Leber  entwickelt  hätte.  Man  weiß 
jedoch,  daß  ein  solcher  Befund  sehr  selten  ist.  In  der  neuen  Arbeit 
von  Laraß^)  liest  man  nun,  daß  alle  melanotischen  Tumoren, 
die  in  normalerweise  pigmentfreien  Organen  primär  entstanden 
sein  sollten,  in  Wahrheit  als  sekundär  anzusehen  sind,  und  zwar 
YOD  Geschwülsten  der  Haut  oder  des  Auges  herstammen,  die 
einige  Jahre  vorher  exstirpirt  waren.  Deswegen  wurden  die 
verschiedenen  Teile  der  Augen  und  der  Haut  sorgfaltigst  unter- 
sQcbt,  die  Augen  mit  negativem  Erfolge;  an  der  Haut  fand  sich 
schließlich  an  der  Analgegend,  in  der  Nähe  des  Sphincter  ex- 
ternas,  auf  der  an  die  Schleimhaut  angrenzenden  Stelle  ein 
haselnußgroßer  Knoten  von  fleischähnlichem  Aussehen,  leicht 
hockeriger  Oberfläche  und  schwärzlich-roter  Farbe.  Derselbe 
hatte  die  größte  Ähnlichkeit  mit  einem  Hämorrhoidalknoten, 
man  durfte  indessen  annehmen,  daß  es  sich  um  den  primären 
Geschwulstknoten  handle,  deswegen,  weil  sich  auf  dem  Durch- 
schnitt kein  geronnenes  Blut  und  keine  Höhle  zeigte,  der  Knoten 
vielmehr  aus  homogenem  schwärzlichen  Gewebe  zu  bestehen 
schien. 

Die  histologische  Untersuchung  am  frischen  Material 
ließ  Zellen  von  den  morphologischen  Eigentümlichkeiten  des 
Sarkoms  erkennen,  spindelförmige  Elemente  oder  dreieckige  mit 
Ausläufern,  die  von  einem  Pol  ausgingen  oder  auch  von  anderen 
Punkten  der  Peripherie  ihren  Ursprung  nahmen,  so  daß  eine 
unregelmäßige  Stemform  resultierte ;  ihr  Protoplasma  war  körnig, 
sie  enthielten  keine  Degenerationsprodukte,  wie  Vakuolen  oder 
Fetttröpfchen.  Im  Zellkörper  sowie  in  den  Fortsätzen  enthielten 
die  meisten  dieser  Elemente  ein  sehr  reichliches,  körniges,  braun- 
gelbliches Pigment.  Dieses  Pigment  ist  reichlicher  und  von  fast 
schwarzer  Farbe  in  einigen  Zellen,  welche  die  Spindelform  ver- 
loren und  eine  mehr  rundliche  Gestalt  angenommen  haben. 

Durch    diesen  Befund   zu   einer   eingehenden  Untersuchung 

0  Laraß:  Beiträge  zur  Kenntnis  der  melanotischen  Neubildangen.  Ans 
Lubarscb,  Arbeiten  aus  dem  pathol.-anat.  Institut  in  Posen,  Wiesbaden 
1901,  S  67—96. 

Vlrchows  ArchiT  f.  pathol.  Anat  Bd.  171.  Hft.  1.  6 
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veranlaßt,  fand  ich  einige  kleine,  im  Mesorectom  liegende  Lymph- 
dräsen,  die  infiltriert  und  schwärzlich  gefärbt  waren« 

Auf  Grund  dieser  Tatsachen  konnte  die  Sektionsdiagnose 
gestellt  werden:  primärer  melanotischer  Tumor  der  Analgegend, 
Metastasen  in  den  sacralen  und  inguinalen  Lymphdrüsen  und  in 
der  Leber. 

Die  sekundäre  Ausbreitung  in  diesem  Organe  war  so  er- 
heblich, daß  dasselbe  ein  anatomisch  sehr  interessantes  Aus- 
sehen darbot.  Das  Lebergewebe  war,  natürlich  verändert,  auf 
eine  so  kleine  Masse  reduziert,  wie  man  es  nur  selten  sehen 
kann,  so  daß  man  hier  annehmen  muß,  daß  auch  an  den  Stellen» 
die  in  mehr  oder  minder  großer  Ausdehnung  zwischen  den 
Knoten  lagen  und  von  Geschwülsten  frei  zu  sein  schienen,  eine  er- 
hebliche Infiltration  mit  Geschwulstelementen  Platz  gegriffen  hat. 

Dieser  Punkt,  sowie  die  wahre  Natur  der  Neubildung  werden 
durch  die  mikroskopische  Untersuchung  aufgeklärt. 

Der  primäre  Knoten  am  Anus,  Stucke  von  der  Leber  und 
linken  Niere,  einige  der  infiltrirten  Lymphdrüsen  und  der  Plexus 
coeliacus  wurden  in  Zenker'scher  Flüssigkeit  und  in  Sublimat 
fixiert.  Die  Schnitte  der  pigmentierten  Organe  wurden  ohne 
weitere  Färbung  betrachtet,  um  die  Anordnung,  die  Form  und 
die  Farbe  des  Pigments  deutlich  sehen  zu  können,  ferner  wurden 
die  gebräuchlichsten  Färbemethoden  angewandt,  um  die  feinsten 
Einzelheiten  erkennen  zu  können.  Die  Tumoren  färbten  sich 
ziemlich  schwer;  Karmin,  Hämatoxylin,  Saffranin  gab  keine 
distinkten  Bilder,  am  besten  war  noch  die  van  Gieson'sche 
Lösung  zu  gebrauchen  infolge  der  starken  Einwirkung  des  Säure- 
fuchsins. 

Bei  der  Untersuchung  des  Analknotens  mit  schwacher 
Vergrößerung  tritt  der  Unterschied  zwischen  Epidermis  und 
Cutis  deutlich  hervor,  inmitten  des  Corium-Bindegewebes  finden 
sich  keine  hyperplastischen  Epithelhaufen;  diese  Anordnung  hat 
für  die  Formulierung  der  mikroskopischen  Diagnose  weittragende 
Bedeutung. 

In  der  unmittelbar  unter  dem  mehrschichtigen  Plattenepithel 
liegenden  Cutis  sieht  man  einzeln  oder  in  Gruppen  stehende 
Zellen,  welche  größtenteils  Spuren  eines  gelbbräunlichen  Pigments 
aufweisen.    In    den   tieferen    Schichten    der  Cutis   liegen    diese 
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Zellpruppen  in  größerer  Zahl  and  dichter  beieinander,  schließlich 
liegen  sie  nicht  mehr  voneinander  getrennt,  wie  an  den  höheren 
Teilen,  sondern  es  ergibt  sich  ein  Bild,  in  welchem  man  Bfindel 
ans  Tumorzellen  sieht,  deren  Pigmentation  immer  stäricer  wird. 
Ein  merkwürdiger,  in  einzelnen  Zfigen  sichtbarer  Zustand  ist 
der  einer  scharfen  Sonderang  in  2  Zonen,  von  denen  die  eine, 
mehr  als  die  andere  gefärbt,  umfangreichere  Schollen  intensiv 
braonen  Pigments  enthält.  Stark  mit  Blut  gefüllte  Gefäße  sind 
reichlich  vorhanden. 

Bei  stärkerer  Vergrößerung  sieht  man,  daß  das  mehr- 
schichtige Pflasterepithel  nicht  ganz  normal  ist;  das  Stratum 
corneum  ist,  wie  immer  an  dieser  Stelle,  ziemlich  spärlich;  das 
Rete  Malpighi  ist  aus  deutlich  erkennbaren  Zellen  zusammen- 
gesetzt, welche  im  allgemeinen  keine  großen  Veränderungen 
zeigen,  nur  in  gewißer  Beziehung  sind  sie  modifiziert. 

Dagegen  finden  sich  an  der  Basalschicht  der  Epidermis 
wichtigere  Veränderungen  vor.  Wie  ich  wiederholen  möchte, 
ist  die  Grenze  zwischen  der  Basalschicht  der  Epidermis  und 
der  Cutis,  auch  bei  starker  Vergrößerung,  sehr  deutlich. 
An  vielen  Stellen  liegen  in  den  Zwischenräumen  zwischen  den 
Zellen  und  dem  Epithel  kleine  Spindelzellen  mit  verlängertem 
Kerne,  der  ebenfalls  spindelförmig  und  intensiv  gleichmaßig  ge- 
färbt ist. 

Solche  Elemente  bilden  allerdings  keinen  integrierenden  Be- 
standteil der  Epidermis,  sondern  sind  in  dieselbe  eingeschoben, 
sie  befinden  sich  auch  in  den  über  dem  Epithel  und  sogar  in 
den  über  dem  Rete  Malpighi  liegenden  Räumen.  Ihre  An- 
ordnung ist  zuweilen  regelmäßig,  indem  sie  zu  beiden  Seiten 
der  Epithelzellen  liegen  und  auf  diese  Weise  jede  von  ihrer 
Nachbarin  trennen.  Nicht  immer  ist  die  Anordnung  so  gleich- 
mäßig, weil  außerdem  eine  reichlichere  und  unregelmäßigere 
Anordnung  in  der  Basalschicht  an  vielen  Stellen  hervortritt. 
Diese  Schicht  macht  wegen  der  Gegenwart  der  spindligen  Ele- 
mente und  ihrer  Ausbreitung  nach  der  Cutis  hin  den  Eindruck, 
als  ob  das  Epithel  an  der  Grenze  der  Cutis  aufgelöst  wurde. 

Viele  Zellen  der  Basalschicht,  besonders  an  den  eben  er- 
wähnten Stellen,  zeigen  erhebliche  Veränderungen,  sie  haben  an 
Volumen    zugenommen,     sind     durch     den    bisweilen    völligen 
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Schwund  ihres  Protoplasma  blasig  geworden,  so  daß  der  übrig 
gebliebene  Kern  in  einer  Art  kleiner  Höhle  liegt. 

Immer  finden  sich  in  der  Basalschicht  der  Epidermis  einige 
große  Zellen  von  Spindel-  oder  Sternform,  mit  kurzen  dicken 
Aasläafem,  von  Pigmentkörnchen  durchsetzt,  es  sind  dies  oflen- 
bar  die  sogenannten  Chromatophoren.  An  einigen  Stellen  liegen 
sie  in  Haufen. 

Auch  in  der  Mitte  der  Malpighi'schen  Schicht  finden  sich 
Veränderungen,  die  den  oben  beschriebenen  ahnlich  sind.  Man 
sieht  hier  vereinzelte  hellere,  höhlenähnliche  Räume,  welche  mit 
wenigen,  von  den  Plattenepithelzellen  der  Haut  wohl  unter- 
scheidbaren  Elementen  gefüllt  sind.  In  der  Mitte  einer  Substanz, 
welche  wir  der  Bequemlichkeit  halber  intercellulär  nennen  wollen, 
und  welche  aus  körnigem  Detritus,  Bindegewebs-  und  elastischen 
Fasern  besteht  (mit  der  Weigert'schen  Färbung  deutlich  sicht- 
bar), sieht  man  kleine,  spindelförmige,  dreieckige  oder  unregel- 
mäßig sternförmige  Zellen,  von  denen  viele  Pigment  enthalten. 
Einige  derselben  liegen  ganz  frei,  andere  in  einer  kleinen,  von 
einer  feinen  Wand  umgebenen  Höhle,  welche  bisweilen  auch 
2  und  3  Zellen  und  außerdem  2  oder  3  rote  Blutkörperchen 
birgt.  Offenbar  handelt  es  sich  hier  um  Elemente,  welche  darcb 
Blutkapillaren  in  die  Mitte  der  Epidermis  gebracht  worden  sind, 
weiterhin  werden  wir  über  die  Natur  dieser  Zellen  und  über 
den  Mechanismus,  welcher  diese  Räume  in  der  Malpighiachen 
Schicht  geschaffen  hat,  berichten. 

An  anderen  Stellen  erhält  man  etwas  abweichende  Bilder, 
man  findet  in  einigen  Höhlen  Zellen,  welche  nicht  im  Innern 
der  Oefaße  liegen,  aber  doch  stets  von  1  oder  2  kleinen  Bint- 
kapillaren  begleitet  sind.  Ich  sah  auch  einige  Höhleu,  in  denen 
die  Gapillaren  fehlton.  Ohne,  weitere  Vergleichsobjekte  hätte 
man  diese  Stellen  für  solche  ansehen  können,  wie  sie  für  die 
Naevi  typisch  sind. 

Um  diese  Höhlen  herum  sieht  man  die  Epithelzellen  ge- 
schwollen, mit  hellem  Protoplasma,  bläschenförmig,  mit  unregel- 
mäßigem Kern,  sie  haben  zwischen  sich  dieselben  kleinen,  spindel- 
förmigen Zellen,   welche  im  Innern   der  Räume  enthalten  sind. 

Die  Färbung  mit  Gentianaviolett  hat  in  meinen  Präparaten 
die  Epithelfasern    nicht  deutlich  zeigen  können,    wahrscheinlich 
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veil  die  Fixation  der  Stücke  Dicht  io  Alkohol  stattgefuDden 
hatte. 

Gehen  wir  nan  an  die  Untersuchung  der  Cutis,  so  finden 
wir  zanächst  eine  bestimmte  Anordnung  der  Elemente  der  Neu- 
bildung. Die  Cutispapillen,  welche  inmitten  des  Gewebes  spindel- 
förmige, pigmentierte  Zellen  zeigen,  ähnlich  denen  in  den  Inter- 
stitien  der  Epidermis^  vergrößern  sich  in  der  Hohe,  bis  man 
endlich  eine  Art  Abschnürung  sehen  kann,  die  von  Epithel  um- 
kleidet ist,  so  daß  nur  eine  schmale  Verbindungsbrücke  mit  dem 
darunter  liegenden  Corium  übrig  bleibt.  Man  kann  so  beinahe 
den  Hergang  bei  der  Bildung  der  oben  beschriebenen  Räume 
mit  den  Augen  verfolgen. 

Die  Geschwulstzellen,  einzeln  oder  in  Haufen  von  6 — 8, 
sind  meist  spindelförmig,  mit  langem  Kern,  der  reich  an 
Chromatin  ist  und  ein  Kernkörperchen  enthält. 

Man  kann,  obwohl  fast  alle  pigmentiert  sind,  einen  Unter- 
schied machen:  die  weniger  pigmentierten  haben  einen  deutlichen 
Koro,  lange  Dreieck-  oder  Spindelform,  gelbliches,  körniges  Pig- 
ment, die  intensiver  gefärbten  dagegen  sind  rundlich  oder  sogar 
kugelrund,  haben  einen  nicht  mehr  deutlich  sichtbaren  Kern, 
weil  derselbe  von  sehr  reichlichem  Pigment  bedeckt  wird, 
welches  in  Schollen  liegt  und  öfters  den  ganzen  Zellkörper  ein- 
nimmt. Die  Farbe  des  Pigments  ist  sehr  dunkel.  Zwischen 
diesen  2  Formen  kann  man  verschiedene  Übergangsstadien  be- 
obachten. Einige  rundliche  Schollen  sehen  auf  den  ersten  Ein- 
druck wie  Haufen  von  feinem  Pigment  aus,  der  Kern  kann  in 
ihnen  verdeckt  sein,  es  kommen  aber  auch  wirkliche  freie  Pig- 
menthaufen vor;  man  findet  nämlich  ab  und  zu  mit  Pigment 
schwer  beladene  Zellen  im  Zustand  des  Berstens. 

Wo  die  Zellgruppen  zahlreicher  und  dichter  werden,  zeigt 
sich,  daß  die  Geschwulst  aus  Bündeln  besteht,  die  aus  spindel- 
förmigen Elementen  zusammengesetzt  und  bald  längs,  bald 
schief,  bald  quer  getroffen  sind.  In  einigen  Haufen  sieht  man 
Locken  infolge  Zellschwundes,  das  kann  man  daraus  schließen, 
weil  daneben  sich  auflösende  Zellen  gefunden  werden.  Inmitten 
dieser  Bündel  sieht  man  auch  die  stärker  pigmentirten  rundlichen 
Zellen,  welche  in  der  pigmentreichen  Zone  sehr  zahlreich  sind, 
daselbst   befinden   sich  rundliche  Schollen  von  intensiv  brauner 
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Farbe,  welche  wegen  ihrer  bedeutenden  Größe  als  freie  Pigment- 
haafen  anzusprechen  sind,  um  so  mehr,  als  hier  auch  unregel- 
mäßig kornige  Anhäufungen  freien  braunschwärzlichen  Pigments 


Eine  besondere  Beachtung  verdienen  die  Zage,  in  denen 
sich  isolierte  Geschwulstzellen  finden,  weil  man  da  die  Besonder- 
heiten ihrer  Struktur  am  ^besten  studieren  kann. 

Sehr  viele  von  diesen  freien  Spindelzellen  mit  gelbbräun- 
lichem Pigment  in  ihrem  Innern  zeigen  Fortsätze,  welche  sich 
auf  eine  beträchtliche  Strecke  von  den  beiden  Polen  aus  zwischen 
die  Bündel  hinziehen.  Hier  habe  ich  auch  fast  sternförmige 
Zellen  und  unregelmäßig  dreieckige  sehen  können,  deren  Quer- 
durchmesser größer  als  bei  den  Spindelzellen  ist,  während  ihre 
Fortsätze  dicker  und  kürzer  sind.  Sie  haben  weniger  Pigment, 
färben  sich  schlechter;  dasselbe  gilt  von  dem  Anfangsteil  der 
Ausläufer,  ein  Kern  ist  nicht  immer  deutlich  zu  sehen. 

Das  elastische  Gewebe  ist  in  diesem  Analknoten  sehr  reich- 
lich, mit  der  Weigert'schen  Färbung  findet  mau  feinste  Fasern 
auch  inmitten  der  Geschwulstzüge. 

Das  Bindegewebe  ist  reich  an  blutgefullten  Gefäßen;  die 
weißen  Blutkörperchen  sind  verhältnismäßig  zahlreich;  die  Kapil- 
laren sind  stark  erweitert.  Man  sieht  ferner  unregelmäßige 
Bluträume,  die  mit  sehr  dünnen  Wänden  ausgekleidet  sind. 

Im  Innern  einiger  Gefäße  liegen  Spindelzellen  zwischen  den 
Blutkörperchen,  man  muß  es  unentschieden  lassen,  ob  es  Ge- 
schwulstzellen oder  abgestoßene  Endothelien  der  Intima  sind; 
letztere  Ansicht  ist  wohl  deswegen  richtiger,  weil  man  kein 
Pigment  im  Innern  dieser  Zellen  findet,  weil  ihre  Gestalt  fast 
sichelförmig  ist,  und  weil  ihr  Querdurchmesser  kleiner  als  bei 
den  Geschwulstzellen,  mehr  wie  bei  den  Gefäßendothelien  ist. 
Andererseits  darf  nicht  in  Abrede  gestellt  werden,  besonders 
mit  Rücksicht  auf  die  Lebermetastase,  daß  öfters  Geschwulst- 
elemente im  Innern  der  Gefäße  vorhanden  sind. 

Die  Präparate  des  Primärtumors  gaben  mit  2proz.  Eisen. 
Chlorid-  und  ^proz.  Chlorglycerin-Behandlung  nicht  die  Berliner 
Blau-Reaktion,  welche  für  hämatisches  Pigment  charakteristisch 
ist.     Kontrollpräparate  fielen  positiv  aus. 

Von  dem  primären  Analknoten  aus  muß  die  Lebermetastase 
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aof  dem  Blatwege  entstanden  sein  durch  die  bekannnte  Ana- 
stomose swischen  den  Venen  des  Flexas  hämorroid,  und  den 
Wurzeln  der  Vena  portae.  Vor  der  Betrachtung  dieser  Meta- 
stase wollen  wir  uns  mit  der  Verbreitung  des  Tumors  auf  lym- 
phatischem Wege,  — oder  vielleicht  auch  auf  dem  Blntwege  —y 
beschäftigen,  welche  die  im  Mesorektum  gelegenen  Lymph- 
drusen betraf. 

Wie  schon  erwähnt,  waren  sie  infiltriert  und  stark  pig- 
mentirt.  Die  mikroskopische  Untersuchung  ließ  bei  schwacher 
Vergrößerung  deutlich  3  Zonen  unterscheiden:  eine  äußere,  aus 
Bindegewebsfasern  bestehend,  welche  von  der  Drusenkapsel  her- 
stammten, eine  zweite,  welche  der  Rindenpartie  der  Lymphdrüse 
entspricht  und  aus  einer  großen  Meni^e  von  Gefäßen  und  Blut- 
räamen  besteht,  welche  sehr  reichlich  von  Pigment  umgeben 
sind;  eine  dritte,  der  Markregion  der  Lymphdrusen  entsprechend, 
besteht  aus  mannigfach  gruppierten  Zellen  und  gibt  ein  Bild, 
das  den  am  meisten  infiltrierten  Stellen  des  primären  Anal- 
knotens sehr  ähnlich  ist 

Zwischen  den  BindegewebsbOndeln  der  Kapsel  liegen  pig- 
mentierte Zellen.  Diese  sind  entweder  einzeln  verstreut  und 
von  mannigfacher  Form,  meist  länglich,  oval,  spindelförmig, 
dreieckig  und  seltener  rundlich,  oder  aber  in  Bändeln  vereinigt, 
die  aus  spindelförmigen  Elementen  zusammengesetzt  sind  und 
in  ihrem  Innern  den  beim  Primärtumor  beschriebenen  Anblick 
darbieten.  Das  Pigment  ist  darin,  wie  gewöhnlich,  in  ver- 
schiedenartiger Weise  verteilt,  von  kleinen  Körnern  bis  zu 
großen  Schollen;  es  liegt  in  den  Zellen  und  deckt  mehr  oder 
weniger  den  Kern  der  Zelle  zu,  oder  es  liegt  außerhalb  der 
Zellen,  und  zwar  ebenfalls  in  kleinen  Körnern  oder  größeren 
Schollen. 

In  der  zweiten  Zone  liegen  viele  Bluträume  nahe  beiein- 
ander, mit  roten  und  einigen  weißen  Blutkörperchen  gefüllt, 
auch  hin  und  wieder  eine  Spindelzelle  von  unregelmäßiger  Form 
enthaltend.  Einige  dieser  Räume  stehen  untereinander  in  Ver- 
bindung infolge  Kontinuitätstrennungen  ihrer  sehr  zarten  Wand. 
Deswegen  und  auch  darum,  weil  die  Räume  kein  Endothel  haben, 
sondern  Bindegewebssepten,  sind  diese  Gebilde  als  kavernöse 
anzusehen,  nicht  als  erweiterte  Kapillaren. 
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In  den  von  diesen  Blutraumen  freigelassenen  Stellen  liegt 
das  Pigment  sehr  reichlich  in  Form  von  freien,  mehr  oder 
weniger  großen,  braanschwärzlichen,  körnigen  oder  von  endo- 
zellalären  Anhäufungen,  oder  es  fällt  Elemente,  welche  die 
Charaktere  von  Tumorsellen  besitzen.  Auch  die  in  der  Um- 
gebang  der  Kavernensepten  liegenden  Geschwulstzellen  sind 
stark  pigmentiert,  in  der  Mitte  der  roten  Blatkörperchen  und 
anßerhalb  der  Blaträume  sieht  man  aber  auch  pigmentfreie 
Spindelzellen. 

Man  sieht  in  dieser  Zone  aach  viele  geschrumpfte  rote 
Blatkörperchen,  ferner  im  Zerfall  begriffene,  die  man  sehr 
gut  bis  zur  Bildung  von  freien  bräunlichen  Körnern  verfolgen 
kann;  diese  Körner  sind  mit  den  in  den  Geschwulstzellen  ge- 
fundenen morphologisch  identisch. 

Die  eben  erwähnte  Anordnung  ist  so  augenfällig,  so  klar 
sind  die  Übergänge,  daß,  wenn  die  histologische  Untersuchung 
der  Lymphdrüsen  an  und  für  sich  einen  Schluß  auf  die  Genese 
des  Pigments  gestattete,  ihm  ohne  weiteres  ein  hämatischer 
Ursprung  zugeschrieben  werden  müßte.  Aber  die  Berliner  Blau- 
Reaktion  fiel  negativ  aus.  Deswegen  darf  man  nur  annehmen, 
daß  trotz  der  histologischen  Bilder,  auf  denen  man  den  Zerfall 
der  roten  Blutkörperchen  zu  braunen  Körnern  in  allen  Stadien 
verfolgen  kann,  das  Pigment  der  neoplastischen  Zellen  in  den 
Lymphdrüsen  metabolischer  Natur  ist. 

Die  dritte  Zone  besteht  ans  spindelförmigen  oder  unregel- 
mäßig rundlichen  Zellen,  mit  mehr  oder  weniger  Pigment  oder 
auch  aus  pigmentfreien,  welche  inmitten  eines  Detritus  liegen, 
der  aus  zerfallenen  Zellen,  Körnern  und  pigmentfreien  Schollen 
besteht. 

Die  Untersuchung  eines  Stückes  der  infiltrierten  Inguinal- 
drüsen  gab  ein  dem  Primärtumor  analoges  Bild,  d.  h.  spindlige 
oder  ovale  Zellherde,  je  nachdem  diese  Zellbündel  in  Längs- 
oder Querrichtung  getroffen  waren.  Das  Pigment  ist  hier,  wie 
schon  makroskopisch  bemerkt  war,  spärlich,  liegt  gewöhnlich 
endozellulär,  in  Schollen  oder  kleinen  Körnern  zu  3 — 4  Stück 
im  Protoplasma  einiger  Spindelzellen;  die  Farbe  ist  heller  gelb 
in  Anbetracht  der  geringen  Menge  und  der  Anordnung  in  nicht 
zu  großen  Haufen. 
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Gehen  wir  dqd  %ur  Betrachtang  der  Leber  aber,  so  fallt 
schon  bei  schwacher  Yergroßerang  die  enorme  Verbreitang  neo- 
plastischen  Gewebes  anf,  welches  sum  Teil  reichlich,  zum  Teil 
spärlich  mit  Pigment  aasgestattet  ist.  Leberzellen  sieht  man 
Dar  wenig  und  in  Streifen,  nur  ein  einziges  Mal  konnte  ich, 
unter  sehr  vielen  Präparaten,  deatlich  einen  Acinns  mit  der 
Vena  centralis  erkennen.  Diese  Anordnung  bestätigt  die  schon 
bei  makroskopischer  Betrachtung  ausgesprochene  Ansicht,  daß 
es  sich  mehr  um  eine  Infiltration,  als  um  eine  Knotenbilduug 
hier  handle. 

Bei  starker  Vergrößerung  erkennt  mau  die  enorme  Ver- 
änderung des  Lebergewebes:  wenige  Zellen  sind  noch  polygonal, 
einige  sind  durch  Kompression  verlängert,  rechtwinklig  oder 
nnregelmaßig  dreieckig,  bisweilen  auch  spindelförmig;  mit  den 
Geschwulstzellen  sind  sie  trotzdem  nicht  zu  verwechseln,  weil 
das  Pigment  fehlt  und  der  Kern  rund  ist  und  niemals  so  in- 
tensiv gefärbt  werden  kann. 

Viele  Leberzellen  enthalten  in  ihrem  Innern  zahlreiche 
Fetttropfen,  viel  Pigment  in  kleinen  Körnern,  die  nur  einen 
kleinen  Teil  der  Zelle,  entweder  peripherisch  oder  in  der  Nach- 
barschaft des  Kernes  gelegen,  einnehmen.  An  den  Stellen,  wo 
die  Entartung  starker  ist,  sieht  man  als  Überbleibsel  der  Zellen 
nur  noch  den  Kern  liegen.  Einige  Zellen  behalten  die  ziemlich 
gut  erkennbare  polygonale  Form,  im  übrigen  sind  nur  Fett- 
tröpfchen vorhanden,  welche  das  Protoplasma  vollständig  er- 
setzen; auch  den  Kern  sieht  man  öfters  gut  erhalten  zwischen 
dem  Fett  liegen,  ferner  deutlich  erkennbar,  Pigmentkörner  von 
ziemlich  dunkelbrauner  Farbe. 

Das  Bindegewebe  ist  vermehrt,  in  der  Umgebung  der  Ge- 
schwulstmetastasen so  stark,  wie  bei  echter  Lebercirrhose,  die 
Gallenkapillaren  sind  zum  Teil  erweitert,  varikös,  das  Leber- 
parenchym,  besonders  neben  den  Tumorzellen,  stark  alteriert. 
Zwischen  den  Leberzellenreihen,  oft  auch  zwischen  den  einzelnen 
Uberzellen,  liegen  reichlich  rote  Blutkörperchen,  auch  schieben 
sich  Elemente  dazwischen,  die  beträchtlich  von  der  Form  der 
Leberzellen  abweichen,  sie  sind  spindelförmig,  haben  Ausläufer, 
tragen  Pigment,  das  zum  Teil  den  Kern  verdeckt,  auch  finden 
sich  Übergänge    zu  mehr  rundlichen  Zellen.     Die  lediglich  aus 
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GeschwalBtelementen  bestebendeD  Herde  zeigen  bei  starker  Ver- 
größerung die  oben  beschriebenen  Eigenschaften,  längs-  and 
quergetroffene  Bündel,  aus  Spindelzellen  bestehend  u.  s.  w.  Ad 
einzelnen  Zellen  besteht  eine  kleinzellige  Infiltration  in  den  Ge- 
schwulstknoten. 

Die  Schnittfläche  eines  größeren  Oallengangs  oder  Blut- 
gefäßes zeigt  im  Innern  des  Lumens  ebenfalls  Spindelzellen, 
ähnlich  den  im  Innern  der  Gefäße  des  primären  Tumors  ge- 
fundenen,  ihre  Natur  ist  nicht  hinreichend  aufgeklärt,  sie  scheinen 
aber  wegen  ihrer  Form  und  wegen  des  pigmentierten  Protoplasma 
den  Geschwulstelementen  zugerechnet  werden  zu  müssen. 

Im  allgemeinen  liegen  die  Tumorzellen  dicht  nebeneinander^ 
ohne  Zwischengewebe,  nur  in  einem  Präparat  sah  ich  sehr  feine 
Bindegewebsfasern  zwischen  den  Zellou.  An  einer  Stelle  eines 
anderen  Präparates  fand  ich  eine  trabekuläre  Anordnung  der 
Zellen,  die  Trabekel  waren  mit  sehr  zarten  Wandungen  bekleidet. 
Bei  starker  Vergrößerung  sieht  man,  daß  die  Knotenpunkte 
dieses  Balkenwerkes  von  Kernen  besetzt  sind,  von  denen  aus- 
gehend die  Wand  der  Trabekel  immer  dänner  wird,  um  schließ- 
lich in  sehr  zarte  Fasern  auszulaufen,  welche  untereinander 
anastomosieren.  Diese  Anordnung  genügt,  um  den  Ursprung 
der  Trabekel  aus  Geschwulstzellen  abzuleiten,  weil  wir  sie  an 
Stellen  finden,  wo  letztere  vorherrschen,  auch  in  den  von  den 
Trabekeln  begrenzten  Räumen  enthalten  sind. 

Die  Leberfunktion  muß  bei  solchen  Veränderungen  fast  voll- 
ständig aufgehoben  sein,  die  Untersuchung  des  Plexus  coeliacus 
ist  in  solchen  Fällen  besonders  interessant  nach  den  Befunden 
des  Prof.  Bonome,  welcher  in  einer  jüogst  veröffentlichten 
Arbeit  0  zu  folgenden  Schlüssen  kommt: 

„Die  Ganglien  und  Nervenfasern  des  Plexus  coeliacus  zeigen 
bei  Menschen,  die  an  Lebercirrhose  gestorben  sind,  die  bekannten 
Merkmale  einer  Sklerose,  d.  h.  Atrophie  und  Schwund  der  ner- 
vösen und  Hyperplasie  der  bindegewebigen  Elemente.  Die 
Ganglienzellen  verlieren  ihre  Ausläufer,  verkleinern  sich,   geben 

0  Bonome,  Suir  importanza  delle  alterazioni  di  plesso  celiaco  nella 
cirrosi  epatica  delP  uomo  e  nella  cirrosi  sperimentale.  Bologna  Stab. 
Tip  Lamorani  ed  Albertazzi,  1901. 
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die  sogenannte  glasartige  Metamorphose  ein  und  haben  oft  lo 
ihrem  Protoplasma  eine  reichliche  Menge  Lipochrom.^ 

Ich  hatte  Gelegenheit,  za  untersachen,  ob  auch  bei  anderen 
Krankheiten  der  Leber,  außer  der  Cirrhose,  der  Plexus  coeliacus 
in  dieser  Weise  verändert  würde.  Mit  der  van  6iesonschen 
Färbung  siebt  man  das  Ganglion  coeliacum  in  hohem  Grade 
sklerosiert,  das  Bindegewebe  ist  reichlich,  die  Ganglienzellen 
spärlich,  die  AußenhuUe  derselben  ist  meist  gut  erhalten,  die 
Kerne  aber  sind  oft  geschwunden,  die  Kernkörperchen  in  den 
noch  erhaltenen  Kernen  deutlich  sichtbar.  An  einzelnen  Stellen 
finden  sich  geschrumpfte,  atrophische  und  unscharf  begrenzte 
Gangiienhaufen,  deren  Außenzouen  kernarm  und  in  ihrer  Kon- 
tiDoitat  unterbrochen  sind,  einige  sind  infolge  der  Auflösung  und 
des  daran  anschließenden  Schwundes  der  Nervenzellen  leer. 

Keine  Nervenzelle  ist  pigmentfrei,  oft  ist  sehr  viel  Pigment 
vorhanden,  nicht  nur  im  Protoplasma,  sondern  auch  im  Kern. 
Dieses  Pigment  ist  von  dem  der  Geschwulstknoten  deutlich 
unterschieden,  es  ist  heller,  gelb,  und  besteht  immer  aus  kleinen 
Körnern,  ähnelt  also  demjenigen,  das  sehr  oft  bei  alten  Leuten^ 
and  zwar  unter  physiologischen  Umständen,  innerhalb  der  Nerven- 
zellen gefunden  wird. 

Die  Untersuchung  der  linken  Niere  ließ  deutlich  die 
Zeichen  einer  chronischen  Entzündung  erkennen,  Vermehrung 
des  Bindegewebes  um  die  Harncanälchen,  an  den  Kapseln  und 
zwischen  den  Schleifen  der  Glomeruli.  Die  Epithelzellen  sind 
stark  verändert,  geschrumpft,  in  Auflösung,  einige  zu  Detritus 
zerfallen,  von  der  Basalmembran  abgesprungen.  In  einigen 
Epithelzellen,  zwischen  den  Glomerulusschleifen  einiger  Malpighi- 
schen  Körperchen  oder  im  interstitiellen  Gewebe  liegt  Pigment, 
aas  unregelmäßigen  Körnern  bestehend,  von  glänzendgelber  bis 
dunkelbrauner,  sogar  fast  schwarzer  Farbe,  es  giebt  keine  Berliner 
Blau-Reaktion. 

Der  Pigmentbefund  in  der  Niere  ist  nicht  neu,  sondern 
schon  von  Oppenheim  er')  bei  einem  Falle  von  primärem 
Hautmelanom  im  Lumen  der  Harnkanälchen  gesehen  worden. 
Während  er  annimmt,    daß   das   Pigment   direct  vom  Nieren- 

^  Oppenbeimer:   Beiträge   zur   Lehre    der   Pigmentbildung  in  mela- 
notischen  Geschwülsten.    Dieses  Archiv  Bd.  106,  S.  515.    1886. 
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epithel  abzuleiten  ist,  ist  in  unserem  Falle  eine  solche  Hypo- 
these unhaltbar,  weil  sich  in  den  Epithelien  hier  keine  größere 
Menge  dieser  Körnchen  findet,  als  in  den  Glomeruli  und  im 
interstitiellen  Gewebe. 

Ob  das  Pigment  hier  dieselbe  Herkunft  bat,  wie  in  dem 
Primärtumor,  ist  nicht  mit  Sicherheit  zu  sagen,  aber  wahr- 
scheinlich, da  es  nicht  anders  gut  herzuleiten  ist.  An  Gallen- 
farbstoff zu  denken,  liegt  gar  keine  Veranlassung  vor,  anderer- 
seits ist  es  nicht  wunderbar,  daß  bei  dem  großen  Pigment- 
reichtum des  Organismus  etwas  durch  die  Nieren  hindurchgehen 
kann,  um  dort  ausgeschieden  zu  werden.  Verstärkt  wird  diese 
Annahme  durch  den  Befund  von  Pigment  inmitten  von  roten 
Blutkörperchen  im  Lumen  der  Gefäße. 

Ich  habe  die  histologischen  Befunde  so  ausfuhr- 
lich besprochen,  um  auf  diesem  Befund  die  Diagnose 
aufbauen  zu  können. 

Es  ist  von  bemerkenswerter  Bedeutung,  daß  der  Primär- 
tumor aus  der  Haut,  nicht  aus  einem  Naevus  sich  entwickelt 
hat,  wie  der  Befund  der  Epidermis  an  der  betroffenen  Stelle 
gezeigt  hat;  derselbe  ist  dem  einer  normalen  Haut  ähnlich,  auch 
finden  sich  zwischen  Epidermis  und  Cutis  kaum  jene  Elemente, 
die  für  den  Naevus  charakteristisch  sind. 

In  letzter  Zeit  hat  Sergent ^  einen  Fall  von  multiplem 
Hautsarkom  veröffentlicht,  der  sich  dem  meinigen  in  manchen 
Punkten  nähert,  die  Zellen  waren  dort  ebenfalls  spindelförmig 
oder  (die  mehr  pigmentirten)  rundlich,  lagen  auch  in  dichten 
Gruppen  und  die  Epidermis  war,  abgesehen  von  einigen  Karyo- 
kinesen  und  verdünnten  Stellen,  normal. 

Sergent  geht  wohl  deswegen  nicht  weiter  auf  den  histo- 
logischen Befund  ein,  weil  in  seinem  Falle  kein  Zweifel  über 
die  Entstehung  der  Tumoren  obwaltete,  während  mein  Fall 
wegen  der  Veränderungen  der  Basalschicht  und  des  Rete  Mal- 
pighi  ein  weites  Feld  für  eine  Discussion  darbietet. 

Es  ist   daher   notwendig,    die    hauptsächlichsten  Ansichten 

^)  Sergent:  Gonsid^rations  g^nerales  sur  les  tumeurs  et  le  pigment 
melanique  k  propos  d*un  cas  de  sarcome  melanique  cutaoe  generalise. 
Arcb.  g^n.  de  Medecine.     Fevrier  1902. 
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über  die  Genese  der  Melanome  hier  anzuführen,  besonders  wegen 
der  über  die  Haatnaevi  gemachten  Äußerungen. 

T.  Recklinghausen  ^)  leitet  sie  vom  Lymphendothel 
ab  und  nennt  sie  lymphatische  Angiofibrome;  dieser  Ansicht 
schließen  sich  Lubarsch'),  Bauer')  und  Loewenbach^)  an, 
letzterer  zeigt  aber  in  einer  neuen  Arbeit,  wie  die  Zellen  zweier 
Naevi  sich  vom  Endothel  der  Blutgefäße  ableiten  lassen. 

Andere  Autoren  leiten  die  weichen,  pigmentirten  Naevi  und 
die  daraus  entstehenden  Tumoren  vom  Epithel  ab;  zu  dieser 
Gruppe  gehört  vor  allem  Unna^),  welcher,  gestützt  auf  Befunde 
bei  Neugeborenen  und  Kindern,  die  nahe  Verwandtschaft  der 
Epithel-  und  Naevuszellen  erkannte  und  darauf  seine  Epithelial- 
theorie  aufbaute.  Die  Zellgruppen  der  Naevi  erklärte  er  für 
fötale  Einschlüsse  des  Epithels,  er  bestätigte  damit  die  Göhn- 
heim  sehe  Theorie  über  die  Ursache  der  Geschwülste. 

Delbanco^)  vereinigt  beide  Theorien,  er  glaubt,  daß  das 
Epithel  den  Naevus  bildet,  indem  die  Lymphgefäße  den  Trans- 
port der  Zellen  vermitteln,  er  sah  nämlich,  wie  die  Naevus- 
zellengruppen  von  einer  Lage  platter  Zellen,  die  er  für  endo- 
thelial hält,  umgeben  sind. 

Kromayer')  fand  Bindegewebsfasern  inmitten  der  Naevus- 
zellen. Da  er  von  anderer  Seite  sichere  Anhaltspunkte  über 
den  epithelialen  Ursprung  solcher  Fasern  zu  haben  glaubt,  so 
sieht  er  darin  eine  wahre  Metaplasie  der  Zellen,  eine  Bestätigung 
der  Unna'schen  Beobachtungen  über  die  Umwandlung  der  Epi- 

')  V.  Reckiinghausen:  Ober  die  multiplen  Fibrome  der  Haut  und 
ihre  Beziehung  zu  den  multiplen  Neuromen.    1882. 

^  Lubarsch:  Ergebnisse  der  allgem.  Pathol.  u.  pathol.  Anatomie. 
I.  Jahrgang,  2.  Abteilung  u.  II.  Jahrgang. 

*)  Bauer:  Ober  endotheliale  Hautwarzen  und  ihre  Beziehungen  zum 
Sarcom.     Dieses  Archiv  Bd.  142.  1895. 

*)  Loewenbach:  Beitrag  zur  Histogenese  der  weichen  Naevi.  Dieses 
Archiv  Bd.  159.    1899. 

^)  Unna:  Histopathologie  der  Hautkrankheiten. 

*)  Delbanco:  Epithelialer  Naevus.  Monatshefte  fär  praktische  Der- 
matologie, Bd.  XXII.  1896,  No.  3. 

0  Kromayer:  Zur  Histogenese  der  weichen  Haatnaevi.  Dermatologe 
Zeiucbr.  Bd.  III.  1896. 
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dermis-  ia  Naevuszellen.  Natürlich  wurde  eine  so  kühne  Ansicht 
von  vielen  Seiten  angegriffen. 

Hodara')  studirte  eingehend  das  Vorhandensein  und  die 
Veränderungen  von  Fasern  epithelialer  Herkunft,  er  schließt 
sich  auf  Grund  dessen  vollständig  der  Meinung  ünna's  an. 

Abesser')  tritt  ebenfalls  dieser  Ansicht  bei,  er  kommt  in 
«einer  Arbeit  zu  dem  Schluß,  daß  alle  Naevuszellen,  auch  die 
verzweigten  und  pigmentirten,  von  der  Epidermis  herstammen, 
daß  die  Umwandlung  mit  dem  Verlust  der  epithelialen  Faser- 
bildung verbunden  ist,  und  daß  es  keine  Metaplasie  der  Epithel- 
zellen in  Bindegewebszellen  gibt.  Dieser  Ansicht  ist  die  von 
Sudake witsch')  entgegengesetzt. 

Aus  dem  Laboratorium  von  Lubarsch,  der  sich  der 
Uuna'schen  Theorie  nicht  anschließt,  ist  jungst  eine  inter- 
essante Arbeit  über  Naevi  und  melanotische  Geschwülste  von 
Laraß*)  herausgekommen;  er  leitet  an  der  Hand  eines  von  ihm 
beschriebenen  Falles  die  Naevuszellen  vom  Epithel  ab,  indem 
«r  im  Epithel  in  der  Basalschicht  der  Epidermis  Zellen  findet, 
welche,  zwischen  den  normalen  Zellen  gelegen,  umfangreicher 
sind,  rundliche,  leicht  unregelmässige  Form  haben,  einen  wenig 
hervortretenden  Kern  und  helles  Protoplasma,  er  hält  sie  für 
geschwollene,  blasige  Epithelzellen.  Solche  Zellen  findet  er 
weiterhin  auch  im  Rete  Malpighi  zu  Gruppen  vereinigt.  Das 
sind  die  Naevuszellengruppen,  welche  deutlich  ihre  Herkunft 
vom  normalen  Epithel  erkennen  lassen,  besonders  mit  Rücksicht 
Auf  den  Befund  eines  vollständigen  Epithelzapfens,  der  aus 
solchen  blasigen  Elementen  bestand. 

Wie  man  sieht,  hat  die  Theorie  des  epithelialen  Ursprungs 
der  Naevi  und  der  melanotischen  Tumoren  viele  Anhänger  ge- 

0  Hodara:    Verbalten   der   Epithel  faserung    während  der  Entwicklung 

der  weichen  Muttermäler  und  der  alveolären  Carcinome.   Monatshefte 

f.  prakt.  Dermatologie.  Bd.  25.  1897. 
^  Abesser:  Über  die  Herkunft  und  Bedeutung  der  in  den  sog.  Naevi 

der  Haut  vorkommenden  Zellhaufen.     Dieses  Archiv  Bd.  166.    1901. 
^  Sudakewitsch:  Zur  Histogenese  der  weichen  Naevi.   Arch.  f.  Derm. 

u.  Syphilis.    Bd.  58.    1901. 
^)  Laraß:  a.  a.  0. 
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fanden,  diesen  tritt  Ribbert')  mit  einer  neuen  Theorie 
«ntgegen. 

Er  mißt  den  an  der  Basalzone  der  Epidermis  liegenden, 
Pigment  führenden  Zeilen,  den  sogenannten  Chromatophoren, 
die  größte  Bedeutung  bei  und  glaubt,  daß  diese  Chromatophoren 
die  aasschließliche  Quelle  der  melanotischen.  Tumoren  sind,  die 
er  deswegen  auch  „Chromatophorome^  nennen  möchte.  Er  will 
damit  nur  sagen,  daß  es  sich  nicht  um  gewöhnliche  Sarkome 
handelt,  andererseits  rechnet  er  zu  derselben  Kategorie  auch 
die  pigmentirten  Tumoren  der  Haut,  indem  er  die  Chromato- 
phoren als  Bindegewebselemente  betrachtet.  Er  bekämpft  ent- 
schieden die  Eromayersche  Ansicht  von  der  Metaplasie  des 
Epithels  in  Bindegewebe,  wie  mir  scheint,  mit  Recht;  er  erkennt 
die  ünnaschen  Abbildungen  vom  Übergang  der  einen  Zelle  in 
die  andere  nicht  an,  man  mußte  sonst  an  eine  zu  stürmische 
Umbildung  glauben. 

Unter  Berücksichtigung  der  neusten  Literatur  möchte  ich 
zu  der  Ansicht  neigen,  daß  die  Naevi  eine  epitheliale  Abkunft 
haben.  Die  Illustrationen  von  Abesser,  Laraß  und  vor  allem 
die  von  Sudakewitsch  lassen  deutlich Naevuszellen  erkennen, 
welche  die  Stachelform  der  Epithelien  sehr  gut  bewahrt  haben 
ond  noch  Spuren  der  epithelialen  Faserung  zeigen,  dadurch 
scheint  mir  die  Frage  gelöst  zu  sein. 

Mein  Fall  wird  nun  dadurch  noch  besonders  interessant, 
daß  sich  in  dem  Primärtumor  Anordnungen  von  Zellen  in  der 
Epidermis  finden,  welche  bei  oberflächlicher  Betrachtung  mit 
denen  der  Naevi  die  größte  Ähnlichkeit  besitzen.  Wir  haben 
nämlich  hier  eine  Umwandlung  der  Zellen  aus  der  Basalzone 
der  Epidermis  in  größere,  mit  hellerem  Protoplasma  versehene 
Gebilde,  welche  nach  Laraß  den  Eindruck  geblähter,  bläschen- 
förmiger Epithelien  machen.  Mit  dem  Ursprung  einer  Geschwulst 
hat  das  aber,  meiner  Ansicht  nach,  nichts  zu  thun,  es  sind  Ver- 
änderungen, die  durch  veränderte  Ernährung  der  Zellen  herbei- 
geführt werden.  Die  Ernährung  ist  geändert  wegen  der  Be- 
ziehungen der  darunterliegenden  Cutis,  in  welcher  die  große 
Masse  von  Geschwulstelementen  liegt,  in  welcher  auch  die  Spindel- 

0  Ribbert:  Über  das  Helanosarcom.    Zieglers  Beiträge  Bd.  XXI.    Lehr- 
bach der  Allgemeinen  Pathologie  u.  s.  w.     Leipzig  1901. 
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Zellen  von  zweifellos  bindegewebiger  Natur  sich  befinden,  letztere 
infiltriren  in  großer  Zahl  die  Basalzone  der  Epidermis  und  lagern 
sich  über  die  Epithelzellen  dieser  Schicht. 

Auch  andere  Argumente  sind  noch  vorhanden,  aus  denen 
sich  ergiebt,  daß  diese  Veränderungen  sekundärer  Natur  sind. 
Es  gibt  keine  Üb^^änge  von  den  blasigen  Zellen  in  der  Basal- 
zone zu  den  Geschwulstzellen,  auch  liegt  die  Geschwulst  nicht 
oberflächlich  dicht  unter  der  Epidermis,  sondern  sie  hat  sich, 
im  Gegenteil,  in  der  Tiefe  der  Cutis  entwickelt. 

Die  von  mir  bei  oberflächlicher  Betrachtung  als  naevus- 
zellenähnlich  beschriebenen  Bildungen  im  Rete  Malpigbi  sprechen 
des  weiteren  gegen  die  Beteiligung  der  Epidermis  bei  der  Ge- 
schwulstbildung. Diese  Elemente  besitzen  keine  Ähnlichkeit  mit 
den  von  Unna,  Abesser,  Laraß  und  Sudakewitsch  abge- 
bildeten; dort  handelt  es  sich  immer  um  sehr  große  Zellen,  die 
dicht  nebeneinander  liegen,  wenig  Stroma  zwischen  sich  haben 
und  keine  Gefässe,  in  unserm  Falle  dagegen  ist  das  Bindegewebe 
reichlich,  die  Zellen  sind  klein,  dreieckig  oder  spindelförmig, 
einige  haben  Pigment,  liegen  ziemlich  weit  auseinander  inmitten 
eines  Detritus,  von  Blutkapillaren  begleitet  oder  auch  innerhalb 
der  Gefäße;  durch  letztere  Eigentümlichkeit  wird  zur  Evidenz 
bewiesen,  daß  diese  Zellgruppen  von  der  Cutis  abstammen. 
Von  da  aus,  muß  man  annehmen,  findet  ein  Transport  der  Ge- 
schwulstzellen vermittelst  der  Gefäße  statt,  ihre  Keime  dringen 
bis  in  die  Mitte  der  Epidermis  vor. 

Ich  habe  davon  Übergangsstadien  gesehen,  d.  h.  das  Vor- 
dringen der  sehr  hohen  Papillen  bis  in  die  Mitte  der  Epidermis 
und  das  Abgeschnürtwerden  von  Teilen  derselben  durch  dieselbe 
Epidermis,  welche  sie  fast  vollständig  umfaßt. 

Um  das  Vorhandensein  spindelförmiger  Geschwulstzellen 
innerhalb  der  Epidermis  zu  erklären,  möchte  ich  folgende  Hypo- 
these aufstellen:  es  entwickeln  sich  zwischen  den  von  Geschwulst- 
zellen infiltrirten  Papillen  der  Cutis  neue  Gefässe,  diese  dringen 
in  das  Rete  Malpigbi  vor  und  werden  bis  zur  Epidermis  von 
Geschwulstelementen  begleitet.  Auf  andere  Weise  ließe  sich 
nicht  gut  das  Vorhandensein  von  Blutkapillaren  in  dem  ge- 
schichteten Epithel,  welches  sonst  frei  davon  ist,  erklären.  Es 
vollzieht   sich   also   hier   in    der  That  der  von  Ribbert  ange- 
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Dommene  Vorgang  des  Eindringens  von  Sprossen  in  die  Epi- 
dermis, so  erklärt  sich  das  Wesen  der  Naevuszellen  als  Chro- 
matophorenhaufen,  während  viele  der  andern  angefahrten  Autoren 
ihren  Ursprung  auf  das  Epithel  zurückführten,  indem  sie  sich 
an  die  Lage  der  Zellen  in  der  Mitte  des  Rete  Malpighi  hielten. 

Im  Epithel  wiederholt  sich  infolge  des  mechanischen  Druckes 
die  Ernährnngstörung  der  Zellen  in  ähnlicher  Weise,  wie  es 
oben  beschrieben  ist,  die  Zellen  blähen  sich  auf,  werden  bläschen- 
förmig; zwischen  solchen  Elementen  liegen  die  spindelförmigen, 
bindegewebigen  Tumorzellen,  zwischen  beiden  Arten  besteht  kein 
Übergang  und  nicht  die  entfernteste  Ähnlichkeit.  Es  ist  daher 
vollständig  ausgeschlossen^  daß  die  geblähten  Zellen  und  in  der 
Epidermis  gelegenen  Zellgruppen  den  Ausgangspunkt  für  die 
Geschwulst  bilden,  oder  daß  hier  ein  Naevus  vorliegt. 

Für  die  Benennung  der  Geschvnilst  hat  das  besonders  große 
Bedeutung,  weil  viele  Autoren  das  Wort  „Epitheliom''  gebraucht 
haben,  ohne  den  wahren  Epitheltypus  der  Zellen  solcher  Oe- 
schwülste  nachweisen  zu  können.  Nach  der  Lage  im  Epithel 
allein  kann  man  nicht  die  Diagnose  machen.  Indessen  spricht 
die  spindelförmige  Gestalt  der  Zellen,  die  Art  und  Weise,  wie 
sie  sich  zu  Bündeln  zusammenlegen,  das  vollständige  Fehlen 
irgendwelcher  Degenerationsprodukte  und  cellulärer  Einschlüsse, 
die  Art  der  Ausbreitung  durch  die  Blutgefäße  bei  der  Leber- 
metastase: Alles  zusammen  spricht  für  die  sarkomatöse  Natur 
der  Neubildung. 

Wenn  daneben  auch  die  Lymphdrüsen  ergriffen  sind,  so 
weiß  man,  daß  die  Ansbreitungsweise  nicht  so  konstant  ist,  um 
daraufhin  einen  sicheren  Unterschied  zwischen  Sarkom  und  Epi- 
theliom machen  zu  können;  andererseits  findet  auf  die  dem 
Primärtumor  dicht  anliegenden  Lymphdrüsen  die  Ausbreitung 
auch  durch  den  Blutstrom  statt,  so  kann  man  den  Reichtum 
der  oben  beschriebenen  gefäßreichen  Zone  in  den  Lymphdrüsen 
an  melanotischen  Elementen  erklären. 

Die  oben  erwähnten,  neben  den  SpindelzeUen  liegenden, 
mehr  rundlichen  Gebilde,  welche  mehr  Pigment  tragen,  dunkler, 
aussehen  und  größere  Körner  oder  gar  Schollen  in  ihrem  Innern 
bergen,  läßt  Ribbert  dadurch  entstehen,  daß  er  eine  Kontrak- 
tion der  Spindelzellen  annimmt,  wodurch  das  Pigment  aus  den 

Virchows  ArdÜT  t  pathoL  Anat  Bd.  171.  Hft.  1.  7 
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Fortsätzen  io  den  Zellkörper  getrieben  wird.  Ich  glaube  mit 
Wiener'),  daß  man  dies  einfacher  mit  dem  Pigmentüberschuß, 
mit  den  örtlichen  Verhältnissen  und  mit  mechanisch,  durch  Be- 
rührung mit  andern  Geschwulstelementen,  hervorgebrachten  Ver- 
änderungen erklären  kann.  Jedenfalls  wird  die  Diagnose  er- 
härtet: Melanosarcoma  fusicellulare,  mit  dem  Primärtumor  in 
der  Analgegend. 

Es  bleibt  noch  zu  erforschen,  von  welchem  Teil  der  Cutis 
der  Tumor  seinen  Ursprung  genommen  hat.  Das  Gefißendothel 
ist  auszuschließen,  denn  es  ist  nirgends  gewuchert  oder  ver- 
ändert, die  Adventitia  der  Gefäße  kommt  ebensowenig  in  Betracht, 
weil  keine  Prädilektion  des  Tumors  um  die  Gefäße  herum  beob- 
achtet ist,  es  bleiben  also  nur  die  Bindegewebszellen  der  Cutis 
als  UrspruDgsgebiet  för  die  Geschwulst  übrig. 

Ohne  die  schwierige  Frage  nach  der  bindegewebigen  oder 
epithelialen  Natur  der  Ghromatophoren  anrühren  zu  wollen,  eine 
Frage,  die  ich  schon  deshalb  hier  nicht  aufrollen  möchte,  weil 
mir  kein  Naevus  zur  Verfügung  stand,  will  ich  die  Rolle  er- 
forschen, welche  die  Ghromatophoren  bei  der  Genese  der  Ge- 
schwulst und  des  Pigments  spielen. 

Schon  Ribbert  nimmt  an,  daß  bei  der  Bildung  melanoti- 
scher  Geschwülste  selten  die  Ghromatophoren  allein  beteiligt 
sind.  Nach  meiner  Ansicht  sind  die  Ghromatophoren  solche 
Zellen,  welche  ungefähr  sternförmig  sind  und  mehr  als  zwei 
Fortsätze  haben,  und  zwar  nicht  nur  an  den  Polen  der  Zellen. 
Die  übrigen  Zellen,  namentlich  die  so  zahlreichen  kleinen  spindel- 
förmigen, stammen  dagegen  von  den  gewöhnlichen  fixen  Binde- 
gewebszelleo  der  Cutis  ab.  Ich  wäre  nicht  abgeneigt,  bei  einem 
primären  Sarkom  der  Cutis  alle  Zellen  bindegewebiger  Natur, 
die  im  Corium  gefunden  werden,  als  Ursprung  för  die  Neubildung 
anzusehen;  unter  die  Zahl  dieser  Mutterzellen  könnte  man  auch 
die  Ghromatophoren  rechnen,  besonders  nach  dem  neusten  Werk 
von  Cornil  und  Ranvier'),  welche  sie  als  oberflächliche  Cutis- 
zellen  ansehen.  Andrerseits  sind  nicht  alle  Pigmentzellen  für 
Chromatophore   zu  halten,    man  muß  vielmehr  annehmen,   daß 

^}  Wiener:  Ober  ein  Melanosarkom  des  Rektums  und  die  melanotischen 

Gescbwatste  im  allgemeinen.    Zieglers  Beitr&ge,  Bd.  XXV. 
')  Ranyier  et  Gornil:  Manuel  d*flistoIogie  Pathologique.   Bd.  I.  1901. 
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die  aas  dem  Bindegewebe  aaswandernden  Zellen  das  Pigment 
der  darch  Zufall  zerstörten  Zellen  der  Neabildang  in  sieb  auf- 
nehmen,  wie  es  Laraß^)  so  gut  beobachtet  hat,  auch  habe  ich 
selbst  das  Gleiche  gesehen. 

Zum  Schluß  möchte  ich  noch  ein  paar  Worte  über  das 
Pigment  der  Melanome  sagen. 

Langhans  meinte,  das  Pigment  stamme  vom  Hämoglobin 
der  roten  Blutkörperchen,  Berdez  und  Nencki')  traten  dem 
entgegen,  weil  die  Eisenreaktion  stets  negativ  ausfallt.  Letzterer 
Ansicht  schließen  sich  Ribbert*)  und  Lubarsch^)  an  trotz 
vieler  neuer  Untersuchungen  mit  positiver  Eisenreaktion. 
Labarsch  erklärt  das  in  der  Weise,  daß  er  sagt:  1.  Oft  finden 
Blutangen  im  Innern  der  Geschwulst  statt;  2.  es  gibt  dunkel- 
farbige Tumoren,  die  keine  Melanome  sind,  sondern  auf  hämor- 
rhagischer Grundlage  sich  bilden.  Laraß  hat  beides  neuerdings 
bestätigt. 

Lubarsch  nimmt  an,  daß  die  dicht  an  den  Gefäßen  liegen- 
den and  darum  besser  ernährten  Geschwulstzellen  das  Pigment 
produzieren.  Nach  dieser  Anschauung,  sagt  Lustig*),  darf  man 
schließen,  daß  Melanome  nicht  nur  da  entstehen  können,  wo 
normalerweise  Pigment  liegt  (Chorioides,  Arachnoides,  Haut 
n.  s.  w.),  sondern  an  jedem  beliebigen  Orte. 

Wenn  aber  trotzdem  die  melanotischen  Geschwülste  sich 
hauptsächlich  dort  entwickeln,  wie  die  Statistik  zeigt,  wo  pig- 
mentierte Gewebe  normalerweise  vorhanden  sind,  so  läßt  sich 
daraus  folgern,  daß  die  Chromatophoren  bezw.  Ghromatoblasten 
fnr  die  Entstehung  der  Melanome  hervorragende  Bedeutung  haben. 

In  meinem  Fall  gab  weder  das  Pigment  des  Primärtumors, 
noch  das  der  Metastasen  die  positive  Eisenreaktion.  Auf  die 
Natur  des  Pigments  lassen  die  interessanten  Veränderungen  in 
der  Basalzone  der  Epidermis  einiges  Licht  fallen,  welche  sozu- 
sagen  an    die    Bewegung   der   Chromatophoren  gebunden  sind; 

')  Laras s:  a.  a.  0. 

^  Berdex  und  Nencki:   Über   die   Farbstoffe   der  melanotischen  Sar- 
kome.   ArcbiT  f.  exper.  Pharm,  u.  Pathol.    Bd.  20. 
*)  Ribbert:  a.a.O. 
^)  Lubarsch:  a.  a.  0. 
^)  Lustig:  Patologia  generale.     Vol.  IL     1902. 
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die  Chromatophoren  werden  größer,  verändern  ihre  Gestalt, 
nehmen  noch  reichlicher  Pigment  auf,  trennen  sich  von  der 
Basalzone  und  wandern  nach  der  Stelle  hin,  wo  die  Neubildung 
mehr  entwickelt  ist. 

So  ergeben  sich  Bilder,  welche  den  Glauben  aufkommen 
lassen,  daß  mit  Hilfe  der  Chromatophoren  eine  Wanderung  von 
Pigment  nach  den  Herden  des  Tumors  stattfindet;  oder  mit 
andern  Worten:  die  Anwesenheit  von  Geschwulstzellen  ist  im- 
stande, eine  Wanderung  von  Pigment  hervorzurufeo,  analog  wie 
es  bei  der  Chorioidea  vorkommt,  wo  auch  leichte  Reizungen  der 
Chromatophoren  zu  reichlicherer  Pigmentwanderung  Veranlassung 
geben  können. 

Kurz  zusammengefaßt,  gestattet  mir  mein  Fall,  folgende 
Sätze  aufzustellen: 

1.  Es  handelt  sich  um  ein  Melanosarcoma  fusicellu- 
lare  der  Cutis  in  der  Analgegend  mit  sekundärer  Schwellung 
der  Sakral-  und  Inguinaldrüsen  und  bedeutenden  Lebermeta- 
stasen. 

2.  Man  erkennt  in  der  Basalzone  und  im  Rete  Malpighi 
der  Epidermis  des  Primärtumors  Veränderungen^  welche  die 
Folge  einer  von  der  Geschwulst  ausgeübten  Reizung  sind. 

Erklärung  der  Abbildungen  auf  Taf.  III. 

Fig.  1.  Epidermis  des  Knotens  der  prim&ren  Analgeschwnlst  Reichert 
Ok.  2,  Ob.  8.  Zwischen  den  angeschwollenen  und  blasigen  Zellen 
der  Basalschicht  sind  kleine,  dreieckige  und  spindelige  Zellen 
wahrnehmbar.  In  der  Mitte  des  Malpighischen  Netzes  zeigen 
sich  zwei  Räume,  welche  von  dreieckigen  oder  spindeligen  Zellen 
in  der  Mitte  bindegewebiger  F&serchen  besetzt  sind.  In  einem 
solcher  Räume  ist  auch  ein  BlutkapillargefaB  enthalten. 

Fig.  2.  Knoten  der  primären  Analgeschwulst.  Ok.  2,  Ob.  8,  Reichert 
In  der  Mitte  der  Epidermis  zeigt  sich  ein  dreieckige  oder  spin* 
deliga  ZaUea  enthaltender  Raum;  einige  der  ersteren  sind  auch 
im  Innern  dar  Blutkapillare  enthalten.  Die  Epithelzellen,  welche 
diesen  Raum  umgabaa,  sehen  blasig  aus. 

Fig.  3.  Knoten  der  prim&ren  Analgeschwalst.  Reichert  Ok.  3.  Öl- 
immersion.  Vereinzelte  oder  in  Bändeln  vereinigte  Gescbwulst- 
zellen  in  der  Cutis;  einige  enthalten  Pigment  Körniges  freies 
Pigmant  ist  ebenfalls  vorhanden. 


KU* 

Fig.  4.  Gescbwalstmetastase  in  der  Leber.  Reichert  Ok.  3,  Ob.  8. 
Spindelige  Geschwulstzellen.  Deformierte  und  in  Verfettung  be- 
griffene Leberzellen.  Freies  oder  in  den  Geschwulstzellen  oder 
aber  in  einzelnen  Leberzellen  enthaltenes  körniges  Pigment. 


VI. 

Zur  pathologischen  Anatomie  der  akuten 

Lymphämie. 

(Aus  dem  Pathol.-anatom.  Institut  in  Krakau.) 

Von 

Dr.  L.  K.  Glinski, 

Assistenten  am  Institut. 

(Hierzu  Taf.  IV.) 


Unser  Wissen  ilber  die  anatomischeD  VeränderoDgen  bei 
Leakämie  hat  seit  der  Zeit  der  klassischen  diesbezöglichen 
Arbeiten  Virchows  keine  wesentlichen  Fortschritte  gemacht,  ab- 
gesehen natürlich  von  den  Blotbefunden,  welche  seit  Ehrlich 
in  einer  stattlichen  Reihe  von  Arbeiten  ihre  Besprechung  fanden. 
Eine  genaue  Kenntnis  der  anatomischen  Veränderungen  bei 
Leukämie  ist,  wie  auch  bei  anderen  Erankheitszuständen,  von 
besonderer  Wichtigkeit,  da  nur  durch  dieselbe  eine  ganze  Reihe 
klinisch  interessanter  Momente  erklärt  werden  kann.  Diese 
Gründe  bestimmten  mich  zur  Mitteilung  des  weiter  unten  an- 
geführten Falles;  demselben  kommt  meines  Erachtens  nach  ein 
besonderes  Interesse  zu  wegen  der  ungewöhnlichen  Lokalisation 
leukäoaischer  Infiltrate. 

Bei  einem  einjährigen  Knaben')  wurde  von  den  Eltern 
Tränenfluß  und  Verklebung  der  Augenlider  bemerkt;  nach 
einigen  Wochen  gesellte  sich  zu  obigen  Beschwerden  ein  stetig 
zunehmender  Exophthalmus.    Gleichzeitig  wurde  das  Kind  blasser, 

0  Die  klinischen  Daten  eitlere  ich  nach  der  denselben  Fall  betreffenden 
Mitteiluni;  Dr.  Brudzewski^s:  «Onzy  lenkemiczne  pozagalkowe  (Post^p 
okulistyczny  1901.)^  In  dieser  Arbeit  werden  die  am  Sehorgan  an- 
getroffenen leukämischen  Veränderungen  ausfäbrlich  geschildert. 


es  magerte  erheblich  ab,  Erbrechen  und  Dorchfalie  trateo 
auf.  Nun  wurde  von  den  Eitere  ärztliche  Hilfe  in  Anspruch 
genommen.  Der  damals  erhobene  Befund  lautet:  allgemeine 
Abmagerung;  die  Hautdecken  blaß,  trocken  und  gefaltet.  Die 
Nacken-  und  Unterkieferdrüsen  stark  vergrößert,  etwas  weniger 
die  axillaren  und  inguinalen  Drusen.  Im  oberen  linken  und 
unteren  rechten  Lungenlappen  zahlreiche  kleinblasige,  feuchte 
Rasselgeräusche  und  fast  bronchiales  Exspirium.  Es  besteht  nur 
unbedeutendes  Husten.  Die  Herztöne  rein,  aber  sehr  schwach. 
Die  Leber  nicht  palpabel,  dagegen  die  Milz  unter  dem  Rippen- 
bogen deutlich  fühlbar,  vergrössert  und  hart.  Der  Bauch  auf- 
getrieben, Bauchdecken  gespannt.  Durchfälle,  Erbrechen  nach 
jeder  Nahrungsaufnahme.  Körpertemperatur  38,2®  G.  Beider- 
seitiger stark  ausgesprochener  Exophthalmus. 

Dieses  Ergebnis  der  Untersuchung  lenkte  den  Verdacht  auf 
Leukämie,  welcher  auch  durch  die  von  Dr.  Golski  vorgenommene 
Blutuntersuchung  bestätigt  wurde.  Die  Untersuchung  des  frischen 
Blutes  ergab  eine  bedeutende  Vergrößerung  der  Zahl  der  weißen 
Blutkörperchen:  das  Verhältnis  der  weißen  zu  den  roten  Blut- 
körperchen wie  1 : 5  (180416  weiße,  918750  rote  Blutkörperchen); 
Hämoglobinprocent  gesunken  auf  21  pCt.  (Fleischl).  Die  Unter- 
suchung der  fixierten  und  teils  mit  Ehrlich'schem  Triacid,  teils 
nach  der  Ch^cinski 'sehen  Methode  gefärbten  Präparate  ergab, 
daß  die  Hauptmasse  der  weißen  Blutkörperchen  größtenteils  aus 
Lymphocyten  (94,4  pCt.)  besteht,  während  die  Anzahl  der 
Neutrophilen  kaum  ö,3  pCt.  ausmacht.  Hier  und  da  werden 
spärliche  Myelocyten  und  kernhaltige  rote  Blutkörperchen  ange- 
troffen. 

Kurze  Zeit  nach  der  Untersuchung  starb  das  Kind  unter 
Symptomen  von  Lungenentzündung  und  Herzschwäche.  Die 
Sektion,  welche  ich  im  Pathologisch-anatomischen  Institut  des 
Prof.  Browicz  vorgenommen  habe,  ergab  folgendes.^) 

Die  Leiche  eines  männlicbeD,  etwa  1  jfthrigen  Kindes  von  mittelmäßigem 
Korperbau  und  herabgekommenem  Ernährungszustand.  Das  subkutane  Zell- 
gewebe an  den  Unterschenkeln  ödematos.  Alle  Lymphdrüsen  vergrößert, 
insbesondere  die  Halsdrnsen,   welch  letztere  hier  große  Pakete  bilden.    Die 

0  Der  Kürze  wegen  führe  ich  nur  die  wichtigeren  Momente  ausführlich 
an,  indem  ich  öfters  beobachtete  Einzelheiten  absichtlich  übergehe. 


103 

Rnmpfmnskeln  schlaff  und  blaß.  Das  KDochenmark  der  Röhrenknochen 
deaüich  rot.  In  den  peripherischen  Gef&ßen  (ebenso  wie  in  den  Venensinus 
und  im  Herzen)  findet  sich  teils  blaßrotes,  flüssiges  Blut,  teils  blasse  gallert- 
artige, lockere  Blutgerinnsel. 

An  den  Sch&delknochen  und  der  harten  Hirnhaut  nichts  Abnormes. 
Hingegen  fand  sich  an  den  weichen  Himb&uten  ein  interessanter  Befund 
Tor.  Im  Bereiche  der  hinteren  Teile  der  Scheitel-  und  Temporallappen,  wie 
auch  im  Bereiche  der  Occipitallappen  sind  die  weichen  Hirnhäute  verdickt, 
weidlich  verfärbt,  so  an  der  Convexität,  wie  an  der  Basis  des  Gehirns. 
Diese  Verdickungen  sind  nicht  gleichmäßig  verteilt:  am  deutlichsten  treten 
sie  längs  der  in  den  Gehimfurchen  verlaufenden  Gefäße  auf  und  bilden  hier 
lange,  flache,  bandförmige,  weißliche  Infiltrate,  welche  mit  den  Gehirnhäuten 
in  die  Sulci  eindringen,  oder  sie  treten  in  der  Form  von  circumscripten, 
weißlichen,  flachen,  linsengroßen  Knötchen  auf.  Vereinzelte  solcher  Knötchen 
finden  sich  auch  außerhalb  der  Sulci,  sind  hier  jedoch  bedeutend  spärlicher. 
Die  angeführten  Veränderungen  sind  an  der  linken  Seite  erheblich  mehr 
entwickelt,  als  an  der  rechten.  Ähnliche  Veränderungen  fanden  wir  auch 
im  Bereiche  des  Kleinhirns  vor;  hier  waren  jedoch  die  Veränderungen  wenig 
entwickelt  und  traten  ausnahmslos  in  der  Form  von  flachen  begrenzten 
Knötchen  längs  des  Verlaufes  der  Blutgefäße  auf.  Das  Gehirn  ist  auffallend 
blaß,  seine  Konsistenz  etwas  mehr  teigig,  sein  Aussehen  sonst  normal.  Im 
Bereiche  der  Hirnkammern,  des  Kleinhirns  und  des  verlängerten  Markes 
waren  makroskopische  Veränderungen  nicht  nachzuweisen. 

Beim  Eröffnen  des  Brustkorbes  fallen  vor  allem  Verdickungen  an  der 
Stelle  der  Verbindung  der  Rippenknorpel  mit  dem  Knochen  auf;  dieselben 
ähneln  gewissermaßen  dem  sog.  rachitischen  Rosenkranz,  unterscheiden 
sich  jedoch  von  den  rachitischen  Verdickungen  durch  ihre  mehr  spindel- 
förmige Gestalt,  wie  auch  dadurch,  daß  die  Stelle  der  größten  Auftreibung 
nicht  derjenigen  der  Verbindung  des  Knorpels  mit  dem  Knochen  entspricht, 
sich  vielmehr  in  einer  gewissen  Entfernung  von  dieser  Stelle  im  Bereiche 
des  Rippenknochens  befindet.  Erst  durch  die  Untersuchung  der  Rippen  am 
Ungsdurcbscbnitt  wird  der  wirkliche  Sachverhalt  geklärt.  Die  Grenze 
zwischen  Knorpel  und  Knochen  verläuft  geradlinig  und  scharf.  Weder  der 
Knorpel,  noch  der  Knochen  sind  an  der  Stelle  ihrer  Verbindung  verdickt; 
hingegen  findet  sich,  soweit  makroskopisch  nachgewiesen  werden  kann, 
zwischen  Knochen  und  Periost  ein  ziemlich  hartes,  elastisches,  rötlich-grau 
i^e^-btes  Infiltrat,  welches  die  Rippe  ringsum  umgiebt.  Indem  dasselbe 
seine  größte  Auftreibung  (etwa  ^  cm)  außerhalb  der  Verbindungsstelle  des 
Knorpels  mit  dem  Knochen  erreicht,  endigt  dasselbe  ziemlich  steil  gegen 
den  Knorpel  zu,  gegen  den  Knochen  dagegen  verschmälert  es  sich  allmählich 
und  verschwindet  in  einer  gewissen  Entfernung  von  der  Stelle  der  Knochen- 
Knorpelverbindung  (Taf.  IV  Fig.  1).  Diese  Veränderungen  treten  an  allen 
Rippen  mehr  oder  weniger  deutlich  auf,  überall  sind  sie  schon  makroskopisch 
deutlich  nachweisbar.  An  manchen  Rippen  gewinnt  das  Infiltrat  eine  Aus- 
dehnung von  3 — 4  cm. 
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Die  serösen  Hohlen  enthalten  kleine  Mengen  vom  Transsudat.  Die 
Pleura  ist  öberall  dann,  glatt,  glSnzend;  die  Parietalpleura  ist  jedoch 
an  einigen  Stellen,  insbesondere  an  denjenigen,  in  welchen  sie  den  oben 
beschriebenen  Auftreibungen  an  den  Rippen  anliegt,  verdickt  Diese  Ver- 
dickungen sind  ziemlich  ausgebreitet,  flach,  von  unregelmftßiger  Form.  Am 
Peritonaeum  makroskopisch  nichts  Abnormes  nachweisbar.  Die  Schleimhaut 
des  Rachens,  der  Luftröhre,  des  Kehlkopfes  und  der  Speiseröhre,  von  der 
An&mie  abgesehen,  normal ;  die  Mandeln  nicht  vergrößert.  Im  Bereiche  der 
Atmungsorgane  konnte  ich  nur  eine  Bronchitis  und  spärliche  Pneumonie- 
herde  nachweisen. 

Das  Herz  bietet  schon  bei  oberflächlicher  Untersuchung  ein  ungewöhn- 
liches Bild.  An  Stelle  des  Sulcus  circularis  wird  nämlich  die  gewöhnlich 
bestehende  Vertiefung  nicht  angetroffen;  im  Gegenteil  zieht  an  der  Grenze 
zwischen  den  Vorböfen  und  Kammern  ein  dicker  Wulst.  Dieser  Wulst 
erreicht  die  größte  Dicke,  nämlich  die  eines  Kleinfingers  (1,1  X^i^  cm), 
an  der  vorderen  Herzfläche.  Auf  dem  Querdurchschnitt  erscheint  dieser 
Wulst  als  aus  grau-rötlicbem,  ziemlich  elastischem  Gewebe  bestehendes 
Gebilde,  welches  von  dem  Muskelgewebe  makroskopisch  deutlich  abgegrenzt 
ist.  Im  centralen  Teil  dieses  Gebildes  finden  sich  Gefaßlumina.  Ähnliche 
wallförmige,  größtenteils  nach  außen  ragende  Erhebungen  finden  sich  eben- 
falls in  den  Sulci  longitudinales,  wie  auch  längs  der  kleineren  Gefäße,  deren 
Lumina  öberall  an  Querdurchschnitten  sichtbar  sind  (Taf.  IV  Fig.  2  u.  3). 
Diese  Veränderungen  sind  überhaupt  deutlicher  ausgeprägt  an  der  vorderen, 
als  an  der  hinteren  Herzwand,  erreichen  jedoch  hier  nicht  die  Ausdehnung, 
wie  im  Bereiche  des  Sulcus  circularis.  Hier  treten  sie  in  der  Form  von 
langgestreckten,  ziemlich  dicken,  abgeplatteten  Infiltraten  auf.  Ausser  diesen 
Veränderungen,  und  abgesehen  von  einer  bedeutenden  Anämie  des  Herz- 
muskels, finden  sich  am  Herzen  und  Epicard  keine  makroskopischen  Ver- 
änderungen. Die  Aorta  von  normaler  Breite  ohne  nachweisbare  makro- 
skopische Veränderungen. 

Die  Milz  im  allgemeinen  vergrößert;  ihr  Gewicht  63  gr  (normal  bei 
einem  1  jährigen  Kinde  20,3  gr);  ihr  Parenchym  derb,  rötlich  gefärbt;  auf 
diesem  Grunde  finden  sich  grau  gef&rbte  Herde  von  Stecknadelkopfgröße 
und  größere;  dieselben  entsprechen  vergrösserten  Malpighi^schen  Körperchen. 

Die  Nieren  sind  ebenfalls  ziemlich  stark  vergrössert;  die  Kapsel  der- 
selben leicht  abziehbar;  an  der  Oberfläche  sind  einige  ziemlich  prominente 
Erhebungen  sichtbar,  nebst  dem  zahlreiche,  teils  frische  hellrote,  teils  ältere 
schiefergrau  gefiLrbte  Ecchymosen.  An  der  Schnittfläche  lässt  sich  kon- 
statieren, daß  die  oben  angeführten  Prominenzen  ohne  deutliche  Grenze  in 
das  Nierenparenchym  übergehen.  Die  Rindensubstanz  ist  erheblich  breiter, 
die  Zeichnung  des  Nierendurchschnittes  verwischt,  das  Nierenparenchym  im 
allgemeinen  blaß,  das  der  Rindensubstanz  fast  weiß;  dazwischen  finden  sich 
zahlreiche  Ecchymosen.  Im  allgemeinen  erinnert  das  makroskopische  Bild 
gewissermaßen  an  dasjenige,  welches  bei  Amyloidentartung  dieses  Organs 
augetroffen  wird.     Die  Untersuchung  vermittels  mikrochemischer  Reagentien 
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bat  den  Verdacht  auf  Amyloid  nicht  best&tigt.    Die  Schleimhaut  der  Nieren- 
becken leicht  gerötet,  mit  zahlreichen  Bcchymosen  übersät. 

Die  Leber  leicht  vergröi^ert;  deren  Rand  etwas  verdickt;  ihr  Gewicht 
460  g  (normal  bei  einem  Ij&hrigen  Kinde  330  g).  Ihr  Parenchym  derb, 
blaßrot  geftrbt;  auf  dem  Durchschnitte  zahlreiche  weiße,  ziemlich  breite 
Zöge  siebtbar,  die  dem  Verlauf  der  Gefäße  entsprechen. 

Nebennieren,  Pankreas,  Ureteren,  Harnblase  und  Genitalien  ohne 
makroskopische  Veränderungen. 

An  dem  Verdauungsapparat  fanden  sich  Veränderungen  nur  im  Be- 
reich des  Darms;  so  sind  die  Peyer'schen  Haufen  im  Ileum  vergrößert, 
(Tna  gefärbt,  erheben  sich  deutlich  über  das  Niveau  der  Schleimhaut;  ihre 
Oberfl&cbe  ist  uneben,  mit  kleinen  Knötchen  besät.  Ebenfalls  sind  die 
Solitärfollikel  sowohl  im  Dann-,  als  auch  im  Dickdarm  stark  vergrößert. 

Neben  den  beschriebenen  Veränderungen  fand  man  bei  der  Autopsie 
ausgedehnte  leukämische  Veränderungen  im  Bereiche  des  Sehorgans:  nämlich 
leukämische  Infiltrate  in  der  Conjunctiva  bulbi,  sehr  ausgebreitetes  und  bis 
ZQ  3  mm  dickes  Infiltrat  in  der  Chorioides ,  welches  stellenweise  auf  die 
Selera  übergeht,  Infiltrate  in  den  Augenmuskeln  und  Tränendrüsen,  endlich 
leukämische  Veränderungeu  an  den  Lymphdrüsen  der  Augenhöhle.  Diese 
Veränderungen  fanden  ihre  ausführliche  Besprechung  durch  Dr.  Brudzewski 
au  anderer  Stelle;  aus  diesem  Grunde  beschränke  ich  mich  nur  auf  eine 
kurze  Erwähnung  derselben. 

Die    mikroskopische    Untersuchung    der    verschiedenen    Organen    ent- 
nommenen Teile  ergab  Folgendes: 

Die  vergrößerten  Lymphdrüsen  bieten  unter  dem  Mikroskop  ein  ziem- 
lich gleichmäßiges  Aussehen.  Man  gewahrt  das  Bild  eines  adenoiden  Ge- 
webes, in  welchem  celluläre  Elemente,  nämlich  kleine  Zellen  mit  verhältnis- 
mäßig großen  Kernen  und  spärlichem  Protoplasma,  gegenüber  dem  Stützgewebe 
überwiegen.  Zwischen  diesen  Zellen  lassen  sich  2  Hauptarten  unterscheiden: 
a)  weniger  zahlreiche,  sehr  kleine  (von  der  Größe  eines  roten  Blutkörperchens 
und  kleinere)  Zellen  mit  einem  sich  sehr  stark  färbenden  Kern  und  b)  die 
die  überwiegende  Masse  des  Drnsengewebes  bildenden  größeren  (2— 3  mal 
großer  als  die  roten  Blutkörperchen)  Zellen  mit  etwas  schwächer  sich 
färbendem  Korn;  in  den  letzteren  sind  zahlreiche  karyokinetiscbe  Figuren 
sichtbar.  Die  ersteren  Zellen  sind  unregelmäßig  zwischen  denen  der  zweiten 
Art  verteilt,  nur  stellenweise  bilden  sie  etwas  größere  Anhäufungen  und 
entsprechen  ihrem  Aussehen  nach  den  in  normalen  Drüsen  rings  um  das 
Keimcentrum  gelegenen  Zellen«  also  den  kleinen  Lympbocyten,  während 
die  zweiten  Zellen  den  eigentlichen  Keimcentrumszellen,  das  ist  den  mittleren 
und  großen  Lympbocyten,  zn  entsprechen  scheinen.  Diese  cellulären  Ele- 
mente bewahren  jedoch  nicht  die  normale  Anordnung:  Follikel  und  Mark- 
stränge der  normalen  Lymphdrüsen  sind  nicht  mehr  zu  unterscheiden. 

Die  Struktur  der  Milz  erscheint  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung 
ziemlich   gut  erhalten,   auffallend  ist  nur  die  bedeutende  Anzahl  und  die 
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starke  Entwickloiig  der  Halpigbi'scben  Korpercheo.  Dieselben  sind  ^on 
der  Umgebung  scharf  abgegrenzt  und  besitzen  meistenteils  Keimcentren. 
Sonst  finden  sich  im  Parencbym  derselben  zahlreiche  Zellen,  welche  den 
mittleren  und  großen  Lympbocyten  entsprechen. 

Das  Knochenmark  der  R5brenknocben  weist  einen  cellul&ren  Bau  auf, 
wobei  unter  den  Zellen  die  mittelgroßen  Lympbocyten  bedeutend  überwiegen, 
während  die  Hyelocyten  nur  sehr  sp&rlich  angetroffen  werden. 

Im  Darm  ergibt  die  mikroskopische  Untersuchung  eine  Hyperplasie 
der  Sotitärfollikel  und  Peye raschen  Haufen.  In  der  Submucosa  finden  sich 
außer  den  vergrößerten  Pey erwachen  Haufen  und  Solitärfoilikeln  zahlreiche 
mittelgroße  Lympbocyten,  die  sich  stellenweise  zu  größeren  Konglomeraten 
vereinigen.  Ähnliche  Anhäufungen  finden  sich  ebenfalls  zwischen  der 
äußeren  und  inneren  Muskelscbicht  und  insbesondere  in  der  Subserosa,  wo 
die  mittelgroßen  Lympbocyten,  stellenweise  in  großer  Menge  angehäuft,  eio 
gleichmäßiges  Infiltrat  bilden.  Ein  Umstand  ist  dabei  von  besonderem 
Interesse,  daß  im  Bereiche  und  in  der  Nachbarschaft  dieser  Infiltrate  die 
Blutgefäße  mit  ähnlichen  Lympbocyten  gefüllt  sind,  während  wir  dieselben 
an  anderen  Stellen  in  den  Gefäßen  in  einer  viel  kleineren  Anzahl  antreffen. 

Die  Nieren  und  die  Leber  bieten  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung 
ein  bei  Leukämie  oft  beobachtetes  Bild.  In  der  Leber  sind  nämlich  die 
Kapillaren  der  peripherischen  wie  auch  centralen  Partien  des  Leberläppchens 
mit  Lympbocyten  völlig  vollgestopft.  Das  interlobuläre  Gewebe  ist  mit 
Lympbocyten  stark  infiltriert,  wobei  an  manchen  Stellen  diese  Infiltrate  bis 
gegen  die  peripherischen  Partien  des  Läppchens  vordringen.  In  den  Nieren 
ist  das  leukämische  Infiltrat  sehr  ausgebreitet,  besonders  im  Bereiche  der 
Corticalis«  wo  es  die  Hauptmasse  des  Gewebes  bildet,  während  die  eigent- 
lichen Nierenelemente  (Glomenili  und  die  Nierentubuli)  diesen  gegenüber 
auf  den  zweiten  Platz  zurücktreten  und  nur  vereinzelt  in  dem  ausgebreiteten, 
aus  mittelgroßen  Lympbocyten  bestehenden  Infiltrat  angetroffen  werden. 
Gegen  die  MeduHaris  zu  erscheinen  die  Infiltrate  mehr  begrenzt,  das  eigent- 
liche Nierengewebe  (Drösengewebe)  nimmt  hier  die  Oberhand.  Nebst  den 
leukämischen  Infiltraten  begegnet  man  in  der  Rinde  zahlreichen  Eccbymoseu. 
In  den  infiltrierenden  Zellen  sind  zahlreiche  karyokinetische  Figuren  be- 
merkbar. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  der  längs  der  Coronargeftße  des 
Herzens  verlaufenden  Prominenzen  gab  überall  ein  gleichartiges  Bild;  sie 
bestätigte  nämlich  die  makroskopische  Diagnose  auf  Bestehen  von  aus- 
gebreiteten circumvasculären  leukämischen  Infiltraten.  Makroskopisch  schienen 
diese  Infiltrate  gegen  den  Herzmuskel  scharf  abgegrenzt  zu  sein ;  die  mikro- 
skopische Untersuchung  ergab  jedoch,  daß  diese  Abgrenzung  nur  scheinbar 
ist.  Von  dem  um  die  hier  verlaufenden  Gefäße  gelagerten  Infiltrat  dringen 
längs  der  Bindegewebszüge  und  der  mit  demselben  verlaufenden  kleinen 
Gefäße  zahlreiche  Züge  desselben  Infiltrats  gegen  den  Herzmuskel  zu.  Die- 
selben lassen  sich  noch  in  einer  bedeutenden  Entfernung  von  dem  Haupt- 
infiltrat nachweisen  (Taf.  lY  Fig.  2  u.  3).   Die  mikroskopische  Untersuchung 
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ergab  nebstdem  die  Anwesenheit  leukämiscber  Infiltrate  im  Epicardium  an 
makroskopiscb  ganz  normal  aussehenden  Stellen.  Die  Haoptinfiltrate  be- 
steben baapts&cblicb  aus  mittelgroßen  Lympbocyten,  die  dicht  aneinander 
Kereiht  sind;  zwischen  diesen  finden  sich  stellenweise  Bindegewebsreste, 
kleine  Inseln  subepicardialen  Fettgewebes,  Blutgef&£e,  wie  auch  hier  und 
da  gut  erhaltene  Nervenfasern.  Muskelfasern  oder  nur  deren  Trümmer 
wurden  im  Bereiche  der  Hauptinfiltrate  nicht  angetroffen,  trotzdem  diese 
Infiltrate  stellenweise  sehr  tief  dringen.  Die  Infiltrate  sind  gleichmäßig 
dicht  und  werden  nur  in  den  oberflächlichsten,  unter  dem  Epithel  liegenden 
Schiebten  des  Epicards  ein  wenig  lockerer.  Viele  Lympbocyten  dieses  In- 
filtrats weisen  karyokinetische  Figuren  auf.  Von  diesen  Hauptinfiltraten 
dringen  in  den  Herzmuskel  längs  der  kleinen  Blutgeßße  Zöge  des  Infiltrates 
ein;  die  Zusammensetzung  des  letzteren  ist  analog  der  des  Hauptinfiltrates. 
Dorch  diese  eindringenden  Infiltrate  werden  teils  einzelne  Muskelfasern,  teils 
ganze  Muskelbändel  auseinander  geschoben.  Die  Muskelfasern  sind  jedoch 
an  dieser  Stelle  nicht  normal:  sie  sind  überhaupt  dünner,  ihr  Protoplasma 
komig,  die  Streifnng  ganz  oder  teilweise  unsichtbar.  Je  näher  dem  Haupt- 
infiUrat,  desto  ausgesprochener  sind  diese  Veränderungen  am  Herzmuskel: 
sie  scheinen  durch  Druckwirkung  der  Infiltrate  auf  die  Muskelfasern  Ter- 
ursacht  zu  sein.  Im  Bereich  der  Hauptinfiltrate  haben  diese  VerSnderungen 
einen  solchen  Grad  erreicht,  daß  hier  überhaupt  Reste  des  Herzmuskels 
nicht  nachweisbar  sind;  das  leukämische  Infiltrat  trat  hier  gänzlich  an  die 
Stelle  des  Herzmuskels. 

Nicht  minder  interessant  ist  das  Bild,  welches  die  Verdickungen  der 
Rippen  an  der  Grenze  des  Knorpels  und  des  Knochens  bieten.  Schon 
makroskopisch  ließ  sich  hier  ein  ausgedehntes  Infiltat  nachweisen,  welches, 
unter  dem  Periost  gelagert,  den  Knochen  scheidenformig  umgab.  Durch 
die  mikroskopische  Untersuchung  wird  nachgewiesen,  daß  das  Periost  hier 
tatsächlich  vom  Knochen  weit  abgehoben  ist,  und  daß  der  Raum  zwischen 
Knochen  und  Periost  von  einem  leukämischen  Infiltrat  ausgefällt  ist.  Das 
Knochenmark  weist  hier  lymphoidales  Aussehen  auf,  ähnlich  wie  in  den 
Robrenknochen.  Was  den  Knochen  selbst  anbelangt,  ist  derselbe  an  diesen 
Stellen  ebenfalls  nicht  normal :  vor  allem  ist  die  Gorticalis  an  vielen  Stellen 
durchbrochen,  und  durch  die  so  gebildeten  Lücken  dringt  das  Knochen- 
mark, bezw.  das  an  seiner  Stelle  entstandene  lymphoidale  Gewebe  unter 
das  Periost  ein.  Stellenweise  ist  die  Gorticalis  noch  ziemlich  gut  erhalten, 
von  normaler  Dicke;  es  finden  sich  aber  auch  Stellen,  an  welchen  dieselbe 
in  verschiedenem  Grade,  manchmal  sehr  bedeutend  verdünnt  ist  An  einigen 
Stellen,  sowohl  an  der  Gorticalis,  als  auch  an  den  Lamellen  der  Spongiosa, 
ÜBt  sich  konstatieren,  daß  Lympbocyten  in  den  Knochen  selbst  eindringen, 
letzteren  entkalken,  die  Knochenkörperchen  frei  machen,  mit  einem  Worte, 
darch  ihr  Eindringen  in  die  Knochenlamellen  dieselben  usurieren.  In- 
folge dessen  zeigt  sich  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  überhaupt 
nnr  eine  spärliche  Anzahl  verschiedengradig  usurierter  Knocbenbalken.  Es 
verdient  noch,    erwähnt  zu  werden,   daß  im  Infiltrate  selbst  zwischen  dem 
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Knochen  und  Periost  spärliche  Knocbenlamellen,  bezw.  deren  Trümmer  an- 
getroffen werden  (Taf.  IV  Fig.  1);  es  ist  möglich,  daß  dieselben  entweder 
durch  das  leukämische  Infiltrat  von  der  Corticalis  abgetrennt  wurden,  oder 
daß  dieselben  infolge  von  Reizung  des  Periosts  neugebildet  worden  sind. 

Das  durch  das  Infiltrat  vom  Knochen  abgehobene  Periost  haftet  an 
-dem  Knorpel  an  der  Stelle  des  Oberganges  in  das  Perichondrium  unmittelbar 
an.  Das  oben  beschriebene,  zwischen  Knochen  und  Periost  befindliche 
Infiltrat  dringt  ebenfalls  in  das  Periost  selbst  ein,  bedingt  dessen  Zer- 
faserung und  bildet  zwischen  dessen  Fasern  ausgedehnte  Herde.  Vom 
Rippenperiost  geht  das  leukämische  Infiltrat  auf  die  benachbarten  Gewebe, 
ja  sogar  auf  die  sich  hier  inserierenden  Muskeln  über,  wobei  dasselbe 
hauptsächlich  längs  des  Bindegewebes  und  der  mit  demselben  in  die  Muskeln 
eindringenden  Gefäße  fortschreitet.  Das  Infiltrat  ufflgiebt  hier  Bändel,  ja 
sogar  einzelne  Muskelfasern,  welche  im  allgemeinen  erheblich  verdünnt 
sind.  Andererseits  geht  das  Infiltrat  vom  Rippenperiost  unmittelbar  auf 
die  Wandpleura  über,  wo  es  sich  stark  ausbreitet.  Im  Perichondrium  des 
Rippenknorpels  sind  leukämische  Infiltrate  gar  nicht  nachweisbar,  obwohl 
die  hier  direkt  anliegenden  Teile  der  Wandpleura  infiltriert  sind.  Nur 
an  der  Stelle  des  Oberganges  des  Periosts  in  das  Perichondrium  finden 
wir  auch  in  dem  letzteren  unbedeutende  leukämische  Infiltrate.  Das  mikro- 
skopische Bild  der  endochondralen  Knochenbildung  an  der  Grenze  zwischen 
Knochen  und  Knorpel  bietet  nichts  Abnormes. 

Die  von  mir  bei  der  Nekroskopie  vorgefundenen  Veränderungen  an 
Kien  weichen  Hirohäuten  waren,  wie  dies  die  mikroskopische  Untersuchung 
bestätigte,  ebenfalls  durch  die  Anwesenheit  von  leukämischen  Infiltraten 
bedingt.  Die  Lymphocyten  sind  hier  sehr  dicht  nebeneinander  gelagert 
und  dringen  mit  den  Hirnhäuten  in  die  Sulci.  In  einigen  dieser  Lympho- 
-cyten  sind  karyokinetische  Figuren  sichtbar.  Die  Gefäße  sind  mit  Blut 
gefüllt;  in  letzteren  finden  sich  zahlreiche  Lymphocyten;  in  einigen  Ge- 
fäßen wächst  die  Anzahl  der  Lymphocyten  erheblich,  wohingegen  die  Zahl 
der  roten  Blutkörperchen  abnimmt.  In  diesen  Gefößen  finden  sich  auch 
kleine  Fibringerinnsel  vor.  An  einigen  Stellen  begegnen  wir  an  den 
weichen  Gehirnhäuten  mikroskopischen  Ecchymosen.  Die  oberflächlichen 
Schichten  des  Infiltrats  sind  nekrotisch  und  zerfallen;  hier  sehen  wir  teils 
nur  Detritus,  teils  Lymphocyten  mit  noch  erhaltenen  Konturen,  jedoch 
ohne  Kern,  teils  frei  liegende  Körner  des  Ghromatins  aus  zerfallenen 
Kernen.  Nur  hier  und  da  begegnen  wir  hier  noch  gut  erhaltenen  Lympho- 
<;yten.  In  den  tieferen  Schichten  ist  das  leukämische  Infiltrat  gut  erhalten. 
Durch  diese  Nekrose  der  oberflächlichen  Schichten  des  Infiltrats  scheint 
«ich  deren  weiße  Färbung,  durch  welche  sich  diese  Infiltrate  von  solchen 
an  anderen  Stellen  makroskopisch  unterscheiden,  zu  erklären. 

Wie  durch  die  mikroskopische  Untersuchung  nachgewiesen  worden 
ist,  beschränkten  sich  die  leukämischen  Infiltrate  in  den  weichen  Gehirn- 
häuten nicht  nur  auf  die  makroskopisch  veränderten  Stellen.  Im  Gegen- 
teil ließen  sich  dieselben  auch  an  anderen  Stellen,  wo  die  weichen  Gehirn- 
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häote  makroskopisch  ein  normales  Aussehen  boten,  nachweisen.  Im  Bereich» 
des  Gehirngewebes  selbst  begegnen  wir  ebenfalls  zahlreichen  Lymphocyten» 
welche  sich  hauptsächlich  um  die  Gefäße  gruppieren,  jedoch  nirgends 
eigentliche  Infiltrate  bilden.  Einige  der  GehimgeßBe  sind  ebenfalls  mit 
Lymphocyten  überfüllt. 

Indem  ich  unterlasse,  auf  die  verschiedenen  Theorien  der 
Eotstehong  der  Lenkämie  näher  einzugehen,  muß  ich  hier  m 
tbereinstimmung  mit  Ehrlich,  Lazarus  und  Pincus  in 
aoserem  Falle  eine  Lymphämie  von  akutem  Verlauf  annehmen» 
Der  Fall  ist  interessant  schon  mit  Rucksicht  auf  die  Seltenheit 
dieser  Erkrankung,  insbesondere  bei  Kindern,  und  gewinnt  be- 
sonderes Interesse  mit  Rücksicht  auf  die  ungewöhnliche  Lokali- 
sation leukämischer  Infiltrate.  Abgesehen  von  den  Veränderungen 
im  Sehorgan,  welche  von  Dr.  Brudzewski  eingehend  beschriebeii 
worden  sind,  abgesehen  von  den  bei  Leukämie  öfters  beobachtete» 
Veränderungen  in  den  Lymphdrusen,  Milz,  Knochenmark  und 
deo  ebenfalls  sich  vorfindenden  leukämischen  Veränderungen  in 
der  Leber,  Nieren  und  dem  Digestionstraktus,  verdienen  in 
Qoserem  Falle  eine  besondere  Aufmerksamkeit  die  Veränderungen 
an  den  serösen  Häuten  und  besonders  im  Epicard,  am  Rippen- 
periost  und  zuletzt  die  höchst  interessanten  Veränderungen  in 
den  weichen  Hirnhäuten. 

Leukänoische  Veränderungen  im  Bereiche  der  serösen  Häute,, 
obwohl  äberhaupt  selten,  sind  schon  längst  bekannt.  Schon 
Virchow  bemerkt  in  seinem  klassischen  Werk  über  die  Ge- 
schwülste: „Indeß  will  ich  erwähnen,  daß  ich  in  sehr  ausge* 
machten  Leukämiefällen  allerdings  kleine  lymphoide  Knoten  am 
Herzen  und  zwar  unter  dem  Pericardium  längs  der  Gefäße  .  .  ^ 
gesehen  habe.*^  Noch  früher  beschrieben  Friedreich  und  Mosler 
leakämische  Infiltrate  in  der  Pleura;  viel  später  berichtete 
Laache  über  einen  Fall  von  leukämischen  Veränderungen  am 
Peritonaeum.  Seit  dieser  Zeit  nahm  die  Zahl  der  Beobachtungen 
bezüglich  des  Anteiles  seröser  Häute  am  leukämischen  Prozeße 
Dur  unbedeutend  zu.  Der  unterschied  zwischen  den  in  unseren^ 
Fall  vorgefundenen  leukämischen  Veränderungen  der  serösen 
Häute  und  ähnlichen  Veränderungen  in  FäUen  anderer  Autoren 
liegt  vor  allem  darin,  dass  ein  Teil  dieser  Veränderungen  (Ver- 
ioderungen  am  Peritonaeum  und  Pericardium  außerhalb  der 
schon  makroskopisch  sichtbaren  Prominenzen)  erst  durch  mikro- 


110 

skopische  Untersuchang  nachgewiesen  worden  ist.  Dieser  Um- 
stand scheint  darauf  hinzuweisen,  daß  leukämische  Veränderungen 
in  den  serösen  Häuten  viel  öfter  vorkommen,  als  dies  allgemein 
angenommen  wird,  daß  jedoch  diese  Veränderungen  nur  aus- 
nahmsweise einen  solchen  Grad  erreichen,  daß  sie  schon  makro- 
skopisch nachweisbar  sind.  Es  bestehen  noch  andere  Momente^ 
welche  die  in  unserem  Falle  im  Epicard  vorgefundenen  Ver- 
änderungen interessant  erscheinen  lassen.  In  den  mir  bekannten 
Fällen  derartiger  Veränderungen  (Virchow,  Seelig^)  fand  man 
nur  begrenzte  flache  Knoten,  die  längs  der  Gefäße  lokalisiert 
waren.  In  unserem  Fall  hatten  die  leukämischen  Veränderungen 
die  Form  ausgebreiteter  Infiltrate,  die  bedeutende  längliche,  längs 
der  Coronargefäße  und  deren  Verzweigungen  liegende  Verdickungen 
des  Epicards  bildeten.  Diese  Infiltrate  beschränkten  sich  nicht 
nur  auf  das  Epicard,  sondern  drangen  ebenfalls  in  den  Herz- 
muskel ein  und  brachten  hier  Muskelfasern  zum  Schwunde. 
Die  Infiltrate  im  Herzmuskel  selbst  waren,  trotz  eifrigst  darauf 
gerichteter  Aufmerksamkeit,  makroskopisch  nicht  nachweisbar, 
was  ebenfalls  zur  Annahme  zwingt,  daß  derartige  Veränderungen 
viel  öfter  vorkommen,  als  dies  aus  den  bisherigen  spärlichen 
Beobachtungen  hervorgeht.  In  Berücksichtigung  dessen  sollte 
die  Aufmerksamkeit  dahin  gerichtet  werden,  in  jedem  Fall 
von  Leukämie  durch  die  Untersuchung  des  Herzmuskels  nach 
derartigen  Veränderungen  zu  fahnden;  es  ist  möglich,  daß  durch 
derartige  Untersuchungen  uns  die  Möglichkeit  gegeben  werden 
wird,  die  im  Verlaufe  von  Leukämie  seitens  der  Cirkulations- 
organe  so  oft  auftretenden  Störungen,  welche  mangels  passender 
anderer  Erklärung  als  Folgen  einer  Anämie  gedeutet  werden,  zu 
erklären. 

Veränderungen  im  Periost  bei  Leukämie  wurden  ebenfalls 
von  einigen  Autoren  geschildert.  Die  erste  einschlägige  Be- 
obachtung stammt  von  Mosler  aus  dem  Jahre  1876.  Dieser 
Beobachtung  kommt  jedoch  keine  besondere  Bedeutung  zu,  da 

')  Die  Arbeit  Brandenburg 's,  in  welcher  auch  leukämische  Ver- 
änderungen am  Epikard  beschrieben  sind,  war  mir  leider  im  Original 
nicht  zugänglich.  Im  Referate  von  dieser  Arbeit  (Virchows  Jahres- 
bericht) fand  ich  nur  die  kurze  Bemerkung,  daß  „Herz  und  Herz- 
beutel  durch  lymphatische  Einlagerungen  verändert  waren'. 
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Mosler's  Fall  nur  klinisch  aotersacht  worden  ist,  so  daß 
nichts  Positives  bezüglich  des  eigentlichen  Charakters  der 
Veränderangen  in  diesem  Fall  entnommen  werden  kann.  In 
letzter  Zeit  hat  R.  v.  Jaksch  sogar  eine  spezielle  Erankheits- 
form  beschrieben;  dieselbe  ist  charakterisiert  durch:  1.  multiple 
Periostitis;  2.  Vergrößernng  der  Milz;  3.  an  myelogene  Leukämie 
mahneDden  Blutbefund.  In  unserem  Falle  ist  jedoch  an  eine 
Jaksch 'sehe  Krankheit  nicht  zu  denken  des  diametral  ver- 
schiedenen Blutbefundes  wegen.  In  der  mir  zuganglichen  Lite- 
ratur fand  ich  nur  einen  Fall,  in  welchem  am  Periost  ähnliche  Ver- 
änderangen bestanden,  wie  im  unsrigen.  Es  ist  dies  der  Fall  von 
Eisenlohr.  Dieser  Autor  fand  bei  der  Nekroskopie  der  Leiche  eines 
19jährigen,  an  Leukämie  (nach  den  damaligen  Begriffen  sollte  es  ge- 
mischte Leukämie  sein)  verstorbenen  Mannes  an  den  vorderen  Enden 
der  Rippen  Verdickungen,  diegegen  den  Körper  der  Rippe  zu  schmäler 
waren.  Schon  makroskopisch  war  zwischen  dem  Periost  und 
dem  Knochen  eine  Anhäufung  einer  gelblich-rötlichen  Masse, 
wie  auch  eine  Verdünnung  der  Rippencorticalis  an  entsprechenden 
Stellen  konstatierbar.  Die  mikroskopische  Untersuchung  ergab 
unter  dem  Periost  eine  Anhäufung  großer  Zellen  mit  verhältnis- 
mäßig großem  Kern;  nebstdem  fand  Eisenlohr  zahlreiche 
Riesenzellen,  seiner  Ansicht  nach  Myeloplaxen.  Schon  aus  dieser 
oberflächlichen  Beschreibung  ist  ersichtlich,  daß  zwischen  den 
von  uns  vorgefundenen  Verdickungen  an  den  vorderen  Enden 
der  Rippen  und  den  von  Eisenlohr  beschriebenen  Veränderungen 
kein  wesentlicher  Unterschied  besteht.  Diese  Veränderungen 
verdienen  auch  aus  diesem  Grunde  eine  besondere  Beachtung, 
da  sie  bei  Kindern  zur  irrtümlichen  Annahme  einer  Rachitis 
bei  bestehender  Leukämie  verleiten  könnten.  Die  Berücksichtigung 
der  Form  dieser  Infiltrate,  ihrer  Lokalisation  auf  größeren  Strecken, 
als  dies  bei  Rachitis  der  Fall  ist,  und  des  Mangels  anderer 
rachitischer  Erscheinungen,  kann  uns  vor  diagnostischen  Irr- 
tümern schützen.  Bei  der  Nekroskopie  wird  schon  durch  Be- 
sichtigung der  Rippen  am  Längsdurchschnitt  der  richtige  Sach- 
verhalt erkannt  werden  können. 

Wir  kommen  nun  zu  den  von  uns  vorgefundenen  Ver- 
änderungen an  den  weichen  Gehirnhäuten.  Wie  bekannt,  sind 
leukämische  Veränderungen  im  Bereich  des  Nervensystems  über- 
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baopt  sehr  selten,  was  ja  auch  die  Folge  ungeDÖgender  Unter- 
suchangen  sein  kann.  Soweit  dies  aus  den  bisherigen  Unter- 
suchungen resultiert,  können  diese  Veränderungen  sowohl  das 
centrale  Nervensystem  (Gehirn  und  Ruchenmark),  als  auch  die 
peripherischen  Nerven  und  Gehirnhäute  betreffen.  Diese  Ver- 
änderungen, soweit  sie  im  Bereich  des  Gehirns,  des  Ruckenmarks 
und  der  peripherischen  Nerven  vorkommen,  bestehen  in  Blut- 
extravasaten,  verschiedenen  Arten  von  Degeneration  und  Bildung 
von  leukämischen  Infiltraten;  dieselben  wurden  in  letzter  Zeit 
ausführlich  in  den  Arbeiten  von  Eichhorst,  Bloch  u.  Hirsch- 
feld, Spitz  behandelt.  In  diesen  Arbeiten  ist  auch  die  ein- 
schlägige Kasuistik  zusammengestellt.  Uns  interessieren  vor 
allem  die  Veränderungen  an  den  Meningen.  Diesbezfigliche  Mit- 
teilungen fand  ich  in  der  verhältnismäßig  großen  Leukämie- 
Literatur  nur  sehr  spärlich  vor.  Obrastzow  fand  bei  einem 
17  jährigen  Jüngling  mit  akuter  Leukämie  bei  der  Autopsie  eine 
Pachymeningitis  haemorrhagica  interna.  Eisenlohr  beschreibt 
in  seinem  Fall  von  chronischer  Leukämie  „dunkelrote  subdurale 
Auflagerungen,  besonders  über  dem  Stirnhirn^.  Im  Falle  Oli- 
vier's  (chronische  Leukämie)  bestanden  „intermeningeale  Blutun- 
gen am  Hirn  und  Rückenmark^.  Westphal  fand  in  einem  der 
von  ihm  beschriebenen  Fälle  von  akuter  Leukämie  „an  der 
Innenfläche  der  Dura  mater  verschiedene  frischere  Hämorrhagien*'. 
Im  Fall  von  Strauß  (akute  Leukämie)  bestand  „eine  Blutang 
unter  der  Dura  des  Schädeldaches''.  Birk  fand  in  seinem  Falle 
„Verdickungen  der  Dura  mater,  welche  aus  gewucherten  kleinen 
Zellen  bestanden'',  und  Ben  da  in  einem  von  seinen  7  Fällen 
von  akuter  Leukämie  „ausgedehnte  Lymphome  der  Dura  mater 
mit  einem  massenhaften  Bluterguß  des  Subduralraumes".  Im 
Falle  Eichhorst's  soll  in  der  Dura  mater  des  Rackenmarkes 
ein  leukämischer  Tumor  bestanden  haben,  welcher  zu  einer 
Kompressionsmyelitis  die  Veranlassung  gab. 

Wie  ersichtlich,  sind  die  bisherigen  Beobachtungen  bezüglich 
der  leukämischen  Veränderungen  in  den  Hirnhäuten  sehr  spärlich 
und  betreffen  fast  ausschließlich  die  Dura  mater.  In  diesen 
Beobachtungen  lassen  sich  2  Hauptgruppen  unterscheiden:  1.  Fälle 
mit  Ecchymosen,  2.  Fälle  mit  Infiltraten,  bezw.  leukämischen 
Tumoren  in  der  Dura  mater.     Die  Fälle  der  ersten  Gruppe  sind 
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unstreitig  die  h&ofigeren,  was  darch  das  häufige  Auftreten  der 
Ecchymosen  auch  io  anderen  Organen,  besonders  bei  akuter 
Leakämie,  leicht  erklärlich  ist.  Viel  seltener  sind  eigentliche 
Infiltrate,  bezw.  leukämische  Tumoren  in  der  Dura  mater.  In 
den  weichen  Hirnhäuten  wurden  dieselben  bis  jetzt,  soviel  mir 
bekannt,  von  Niemandem  angetroffen.  Ein  desto  größerer  Wert 
kommt  den  in  unserem  Falle  beschriebenen  Infiltraten  zu,  da 
diese  Veränderungen  eine  ganze  Reihe  klinischer  Erscheinungen 
seitens  des  Nervensystems  veranlassen  können,  welche  wir 
mangels  einer  entsprechenden  Deutung  (ähnlich  wie  bei  Girku- 
lationsorganen)  bis  jetzt  durch  eine  Anämie  des  Gehirns,  bezw. 
der  Meningen  zu  erklären  suchten.  Wie  aus  unserem  Falle  er- 
sichtlich, können  diese  Erscheinungen  ihre  eigentliche  Grundlage 
in  anatomischen  Veränderungen  an  den  weichen  Gehirnhäuten 
in  der  Form  von  leukämischen  Infiltraten  besitzen.  Diese  Ver- 
änderungen können  schon  bei  makroskopischer  Untersuchung 
sichtbar  seio,  sie  können  sich  jedoch  auch  in  makroskopisch 
normal  aussehenden  Gehirnhäuten  vorfinden. 

Wenn  wir  dies  alles  berücksichtigen,  gelangen  wir  zu  der 
Ansicht,  daß  unsere  bisherigen  Kenntnisse  der  anatomischen 
Veränderungen  bei  Leukämie  im  allgemeinen  unzureichend  sind, 
da  sie  hauptsächlich  auf  der  Berücksichtigung  makroskopischer 
Veränderungen  basieren,  während  unbedeutendere  nur  durch 
mikroskopische  Untersuchung  konstatierbare  Veränderungen,  die 
eine  ganze  Reihe  klinischer  Symptome  zu  verursachen  imstande 
waren,  sehr  oft  unserer  Aufmerksamkeit  entgehen  können.  In 
unserem  Fall  wurden  die  leukämischen  Veränderungen  am  Peri- 
tonaeum,  in  den  Muskeln  des  Brustkorbes,  in  den  Augenmuskeln 
und  in  der  Tränendruse  erst  durch  die  mikroskopische  Unter- 
suchung entdeckt.  Die  Veränderungen  in  den  Gehirnhäuten,  im 
Epicardium  und  im  Herzmuskel  waren  ebenfalls  bedeutender, 
&l8  man  dies  auf  Grund  des  makroskopischen  Bildes  vermuten 
konnte.  Aus  diesem  Grunde  erscheinen  mikroskopische  Unter- 
suchungen derjenigen  Organe,  welche  im  Verlauf  der  Leukämie 
gewöhnlich  klinische  Symptome  darbieten,  unbedingt  erforderlich. 
Leukämische  Infiltrate  können  fast  überall  entstehen,  ihre  Bildung 
kann  natürlich  nicht  ohne  Einfluß  auf  die  Funktion  der  von 
ihnen  betroffenen  Organe  sein,  wenn  auch  diese  Veränderungen 

Virchows  ArdÜT  t  pathol.  Axuit  Bd.  171.  Hit  1.  8 
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makroskopisch  nicht  evident  sind.  Erat  eine  eingehende  mikro- 
skopische  Untersuchung  verschiedener  Organe  kann  uns  ein 
genaues  Verständnis  des  Gesamtbildes  dieses  fSr  uns  noch  in 
manchen  Beziehungen  dunklen  Prozeßes  geben. 

Zuletzt  noch  einige  Worte  zur  Frage  der  Bildung  sogen, 
heteroplastischer  Lymphome.  Wie  bekannt,  sind  die  Ansichten 
in  dieser  Hinsicht  geteilt.  Es  bestehen  verschiedene  Ansichten, 
im  allgemeinen  lassen  sich  jedoch  2  verschiedene  Gruppen  der- 
selben unterscheiden.  Einerseits  wird  behauptet,  daß  diese 
Lymphome  aas  präexistirendem  Gewebe  gebildet  werden.  Anderer- 
seits wird  angenommen,  daß  die  aus  dem  kreisenden  Blute  eli- 
minierten Lymphocyten  den  Anlaß  zur  Bildung  dieser  Lymphome 
geben.  Schon  Virchow  behauptete:  „Allein  die  direkte  Be- 
obachtung lehrt,  daß  die  Elemente  der  metastatischen  Lymphome 
sich  in  loco  aus  dem  Bindegewebe  entwickeln,  daß  es  sich  also 
nicht  um  Ablagerungen  handelt,  sondern  um  ganz  unzweifelhafte 
Neubildungen."  In  neuester  Zeit  äußerte  Pappenheim  die 
Meinung,  die  sich  von  der  Yirchow's  nicht  wesentlich  unter- 
scheidet, nämlich,  daß  diese  Lymphome  nicht  aus  Lymphocyten, 
sondern  aus  Unna's  Plasmazellen ^)  bestehen;  es  sind  dies  „nicht 
hyperplastische  Lymphome,  sondern  heteroplastische,  d.  h.  histi- 
ogene  Neoplasmen,  Granulome,  bezw.  mit  Unna  Plasmome  nicht 
entzündlicher  Natur''.  Pincus  betrachtet,  gestützt  auf  die 
Arbeiten  Arnold's  und  Ribbert's,  die  sogen,  heteroplastischen 
Lymphome  als  aus  schon  normal  in  loco  bestehenden  Lymph- 
koötchen  entstandene,  deren  Anwesenheit  z.  B.  in  den  Lungen 
von  Arnold  nachgewiesen  worden  ist.  Nach  der  Ansicht  von 
Pineas  entstehen  also  diese  Lymphome,  ähnlich  wie  die  Tumoren 
der  Lymphdrüsen,  auf  Grund  einer  Hyperplasie  schon  anter 
normalen  Verhältnissen  im  ganzen  Organismus  zerstreuter  kleiner 
Lymphknötchen. 

Im  Gegensatz  zu  den  oben  angefahrten  Ansichten  betrachten 
andere  Autoren  die  sogen,  heteroplastischen  Lymphome  als  durch 
Ablagerung  von  Lymphocyten  aus  den  Gefäßen  entstandene, 
wobei  die  einen  annehmen,  daß  diese  Lymphome  ausschließlich 
aus   abgelagerten  Lymphocyten    bestehen,    während  die  anderen 

')  Bekanntlich   faßt  Pappenheim    die    Unna'schen   Plasmazellen    als 
histiogene  Zellen  auf. 
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glauben,  daß  nur  einzelne  Lymphocyten  aus  den  Gefäßen  ab- 
gelagert werden,  and  daß  dieselben,  schon  nach  der  Ablagerung 
sich  in  loco  vermehrend,  den  Grund  der  Entstehung  von  Lymphomen 
bilden. 

Schon  diese  Verschiedenheit  der  Ansichten  bezüglich  einer 
Qod  derselben  Frage  beweist  zur  Genüge,  daß  es  uns  an  posi- 
tivem Wissen  in  dieser  Hinsicht  mangelt.  Dieser  Umstand  be- 
wog  mich,  die  Aufmerksamkeit  auf  das  Verhältnis  der  Lympho- 
cyten zu  der  Gefaßwand  besonders  zu  lenken.  Tatsächlich 
gelang  es  mir,  mehrmals  Lymphocyten  in  der  Gefäßwand  anzu- 
treffen. In  der  Adventitia  ist  diese  Erscheinung  nicht  unge- 
wöhnlich; wir  können  ihr  jedoch  keine  größere  Bedeutung  bei- 
messen. Ich  habe  jedoch  auch  Lymphocyten  io  anderen  Schichten 
der  Gefäßwand,  ja  sogar  direkt  unter  dem  Endothel  angetroffen, 
wie  dies  aus  Taf.  IV  Fig.  4  ersichtlich  ist.  Diese  und  ähnliche 
Bilder  scheinen  dafSr  zu  sprechen,  daß  die  Lymphocyten,  trotz 
Mangels  von  Eigenbewegung'),  ohne  Schädigung  der  Gefäßwand 
durch  dieselbe  passiv  nach  außen  gelangen  können.  Übrigens 
ist  die  Erscheinung  einer  Ablagerung  morphotischer  Gebilde 
(denen  es  an  Eigenbewegungen  mangelt)  aus  den  Gefäßen 
allgemein  bekannt.  So  hat  z.B.  Browicz  nachgewiesen,  daß 
die  normal  aussehenden  roten  Blutkörperchen  aus  den  Gefäßen 
ausgeschieden  werden  und  auch  in  den  Wänden  der  mehr- 
schichtigen Gefäße  Infiltrate  bilden  können.  In  Anbetracht  der 
von  mir  beobachteten  Bilder  und  der  von  Anderen  nachgewiesenen 
Möglichkeit  einer  Ablagerung  aus  dem  Blute  (durch  die  Gefäß- 
wand) nicht  eigenbeweglicher  morphotischer  Elemente,  erscheint 
mir  der  Einwand,  daß  die  sogen,  heteroplastischen  Lymphome 
ihre  Entstehung  den  aus  Blutgefäßen  ausgetretenen  Lymphocyten 
nicht  verdanken  können,  da  die  Lymphocyten  keine  Eigen- 
bewegungen besitzen,  nicht  richtig  zu  sein.  Im  Gegenteil  scheinen 
die  von  mir  beobachteten  Bilder  dafür  zu  sprechen.  Andererseits 
^heint  die  große  Anzahl  der  von  mir  in  leukämischen  Infiltraten 
angetroffenen  karyokinetischen  Figuren  darauf  hinzuweisen,   daß 

0  Die   Frage   der  Eigen bewegung   der  Lymphocyten  scheint  von  ihrer 
Lösung   noch   weit  entfernt  zu  sein;   ohne  auf  dieselbe  näher  ein 
zugehen,  nehme  ich  die  heutzutage  herrschenden  Anschauungen  als 
feststehend  an. 

8* 
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die  aus  den  Gefäßen  darch  die  Wand  derselben  ausgeschiedenen 
Lymphocyten  sich  vermehren,  größere  Anhäufungen  und  leuk- 
ämische Infiltrate  bilden  können.  Wenn  wir  zuletzt  den  Umstand 
berücksichtigen,  daß  die  Lokalisation  der  sogen,  heteroplastischen 
Lymphome  dem  Verlaufe  von  Blutgefäßen  zu  entsprechen  scheint, 
so  gewinnt  die  Annahme  der  Möglichkeit  eines  engen  Zusammen- 
hanges zwischen  den  Blutgefäßen  und  sogen,  heteroplastischen 
Lymphomen  sehr  an  Wahrscheinlichkeit. 

Wir  können  also  auf  Grund  unserer  Untersuchungen  die 
Möglichkeit  der  Entstehung  der  heteroplastischen  Lymphome  au«i 
den  aus  dem  Blute  stammenden  Lymphocyten  nicht  ohne  weiteres 
leugnen.  Andererseits  stutzen  die  Anhänger  der  Ansicht,  daß 
die  sogen,  heteroplastischen  Lymphome  in  loco  aus  dort  prä- 
existierendem Gewebe  entstehen,  ihre  Annahme  auf  ebenfalls 
sehr  ernste  Argumente.  Aus  diesem  Grunde  erscheint  mir  am 
wahrscheinlichsten  zu  sein,  daß  die  Wahrheit  in  der  Mitte  liegt, 
daß  nämlich  die  Entstehung  der  sogen,  heteroplastischen  Lym- 
phome auf  zweifache  Art  denkbar  ist.  Die  eine  Art  verdankt 
ihr  Entstehen  den  sich  vermehrenden,  aus  dem  Blute  stammenden 
Lymphocyten,  die  anderen  dagegen  bilden  sich  aus  an  dieser  Stelle 
präexistierenden  Gewebselementen.  Daß  diese  Elemente  eben  die 
kleinen,  in  allen  Organen  zerstreuten  Lymphknötchen  sein  können, 
scheint  gegenwärtig  nach  Arnold^s  und  Ribbert's  Unter- 
suchungen sehr  wahrscheinlich  zu  sein.  Betreffs  des  Verhält- 
nisses der  sogen,  heteroplastischen  Lymphome  zu  den  Plasma- 
zellen läßt  sich  gegenwärtig  nichts  Positives  behaupten,  vor 
allem  darum  nicht,  da  wir  über  die  Herkunft  der  Plasmazellen 
bis  jetzt  zu  ungenügend  informiert  sind:  während  die  einen 
Autoren  dieselben  aus  den  Bindegewebszellen  entstehen  lassen, 
glauben  die  anderen,  daß  sie  aus  dem  Blute  stammen,  nämlich 
mit  den  Lymphocyten  identisch  sind. 

Meinem  hochverehrten  Chef,  Herrn  Prof.  Dr.  Browicz, 
spreche  ich  an  dieser  Stelle  meinen  innigsten  Dank  für  die 
Überlassung  des  Falles  und  die  Anregung  zu  dieser  Arbeit  aas. 

Erklärung  der  Abbildungen  auf  Taf.  IV. 
Fig.  1.    Leukämisches  subperiostales  Rippeninfiltrat,    a  Infiltrat,  b  Periost, 
c  äußere  Grenze  der  Corticalis. 
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Fig;.  2  u.  3.  Leukämische  circumvasculäre  Infiltrate  an  den  Goronargef&Oen 
des  Herzens  (im  Querschnitt).  An  beiden  Abbildungen  sind  die 
kleineren  in  das  Hyocardium  eindringenden  Nebeninfiltrate  gut 
sichtbar. 

Fig.  4.  Querdurcbsehnitt  einer  kleinen  Darmwandvene.  In  der  Venen  wand 
bei  a  die  eingedrungenen  Lymphocjten. 
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vn. 

über  Entzündung  der  quergestreiften  Muskeln. 

Von 

S.  Saltykow, 

Assistenten  am  Pathologischen  Institut  in  Groningen. 

(Hierzu  Taf.  V). 


Die  Arbeiten  der  letzten  Jahre  haben  die  Meinungsdifferenzen 
der  Anhänger  der  Cohnheimschen  und  der  alten  Virchow- 
schen  Entzöndangslehre  einigermaßen  ausgeglichen.  In  den 
Publikationen  von  Marchand  und  in  den  Vorträgen  von  Baum- 
garten, R.  Marie  und  Y  las  so  ff  am  XIII.  internationalen 
Kongreß  hat  die  Meinung,  daß  bei  der  einfachen  Entzündung 
neben  der  Leukocyten- Auswanderung  auch  Gewebswucherung 
schon  sehr  frühzeitig  auftritt,  immer  mehr  Ausdruck  gefunden. 
Es  beziehen  sich  aber  diese  Angaben  hauptsächlich  auf  Wahr- 
nehmungen am  Hindegewebe  (und  anEndothelien).  Dagegen  werden 
die  früher  so  geläufigen  aktiven  entzündlichen  Veränderungen 
an  anderen  Gewebsarten  noch  oft  genug  geleugnet  oder  ver- 
schwiegen. 

Der  Zweck  der  vorliegenden  Arbeit  war,  nachzuprüfen,  ob 
nicht  beim  Studium  des  Entzündungsprozesses  am  Muskelgewebe 
solche  aktiven  Gewebsveränderungen  zu  finden  wären. 

Meine  Untersuchungen  beziehen  sich  auf  ein  experimentell 
gewonnenes  Material,  und  zwar  hauptsächlich  durch  Injektion 
von  Ealomel  in  die  Arteria  femoralis  des  Kaninchens.  Daneben 
wurden  ähnliche  Versuche  mit  Kulturen  von  Bacillus  pyocyaneus 
und  mit  Terpentinöl  angestellt.  Auch  wurde  Pyocyaneus  un- 
mittelbar  in    die  Muskulatur  der  hinteren  Extremität  injiziert 
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Meist  wurde  erst  in  eine  Pfote  eingespritzt,  nach  einer  gewissen 
Zeit  in  die  zweite  nnd  dann  das  Tier  geopfert. 

Mit  Kalomel  (0,1 — 0,5  auf  10,0  steriles  Wasser)  wurden  14  Versuche 
angestellt,  und  zwar  in  Dauer  Yon  3,  7,  21,  24,  26  Stunden,  2,  2,  2,  3, 
4,  4,  7,  7  und  15  Tagen.  Pyoeyaneus  (1 — 3  ccm  einer  ziemlich  dünnen 
Aufschwemmung  in  Wasser)  wurde  3  mal  in  die  Arterie  (Versuchsdauer 
24  Stunden,  2  und  13  Tage)  und  10  mal  in  die  Muskulatur  injiziert  (Dauer: 
4,  20,  20,  20,  36,  36  Stunden,  2,  8,  4  und  10  Tage).  Endlich  benutzte 
ich  Terpentinöl  (0,5—1,5  in  Emulsion)  in  6  Fällen  mit  Daner  des  Ver- 
suches Ton  24,  48,  64  Stunden,  4,  4  und  19  Tagen. 

Im  ganzen  beläuft  sich  also  die  Zahl  der  Versuche  auf  38. 

Die  Resultate  waren  prinzipiell  identisch,  unabhängig  von  der  jedes- 
mal angewandten  Methode.  So  kann  ich  denn  alle  Fälle  in  gemeinschaft- 
licher Beschreibung  zusammenfassen,  indem  ich  die  event.  Abweichungen 
an  geeigneten  Stellen  andeuten  werde.  Ich  werde  mich  bei  der  Be- 
schreibung hauptsächlich  an  die  Kalomelversuche  halten,  da  es  bei  Terpen- 
tinölinjektion manchmal  zu  ausgebreiteten  Nekrosen  oder  zu  einer  zu  inten- 
siTen  Eiterung  kam;  bei  Pyocyaneus-Injektionen  sah  man  in  manchen  Fällen 
eine  zu  starke,  die  Beobachtung  störende  Bacillen  Wucherung  im  Gewebe 
mit  ausgesprochener  Nekrose  auftreten,  oder  litt  das  Allgemeinbefinden 
der  Tiere  infolge  der  Infektion  zu  stark.  Doch  konnte  man  mitunter  auch 
mit  diesen  beiden  Methoden  sehr  gute  Resultate  erreichen. 

Jedesmal  wurde  eine  Anzahl  (4—6)  Stacke  in  Alkohol  (96  pCt.)  und 
ebenso  Tiele  in  Sublimat  oder  in  Formol  fixiert.  Jene  wurden  nach  NissP), 
diese  nach  Tan  Gieson  oder  mit  Hämalaun-Eosin  gefärbt. 

Schon  wenige  Stunden  nach  der  Injektion  fand  man  die  Muskeln  der 
betreffenden  Extremität  bedeutend  angeschwollen,  durchfeuchtet  und  rot 
gefleckt.  Die  feinen  roten  Fleckchen  bekamen  später  weißliche  Centra 
(deutlich  nach  48  Stunden)  und  wurden  schließlich  zu  größeren  blassen 
Herden  mit  rotem  Saum,  welche  vielfach  zusammenflössen.  Die  Extremität 
schwoll  inzwischen  immer  mehr  auf.  Manchmal,  zumal  bei  Terpentinöl- 
oder  Pyocyaneus-Injektion,   waren  die   Veränderungen   mehr   diffus.    Die 

0  Herr  Prof.  Reddingius,  welcher  die  Methode  zum  ausgebreiteten 
Gebrauch  als  Protoplasmaförbung  empfohlen  C82),  hat  dieselbe 
später  dahin  modifiziert,  daß  anstatt  Methylenblau  Toluidinblau  ge- 
braucht wird,  wodurch  konstantere  Resultate  erhalten  werden.  Die 
Methode,  wie  ich  sie  gebraucht  habe,  gestaltet  sich  demnach  folgender- 
maßen: Die  Celloidinschnitte  werden  in  Toluidinblau  3,75,  venetia- 
nische  Seife  1,75.  desU  Wasser  1(X),0,  in  einem  Uhrschälchen  unter 
leichtem  Erwärmen  gefärbt  Abkühlen  lassen.  Übertragen  nach 
leichtem  Abtrocknen  mit  Filtrierpapier  in  Anilin- Alkohol  (1 :  10).  Auf- 
bellen in  Gajeputol  (nur  bei  sehr  zarten  Schnitten  auf  einem  Objekt- 
träger).   Abspulen  in  Xylol.    Einschließen  in  Eanadabalsam. 
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Muakeln  sahen  dann  im  ganzen  blaß,  manchmal  speckig  aus.  Falls  zu 
Tiel  Kultur  oder  Terpentinöl  injiziert  worden  war,  erschien  die  Muskulatur 
schon  am  2. — 3.  Tage  entweder  ganz  blaß,  brüchig,  oder  dunkelrot,  miß- 
farbig, Yon  einer  dunkelroten,  übel  riechenden  Flüssigkeit  durchtränkt 
(Gangrän).  Oft  wurde  die  Extremität  sofort  nach  der  Injektion  von  Terpen- 
tinöl starr,  welche  Erscheinung  später  gewöhnlich  nachließ.  Bei  anders- 
artigen Injektionen  trat  diese  Starre  manchmal  später  auf  (am  2.,  3.  Tag), 
wobei  eine  beschränkte  Beweglichkeit  der  Extremität  erhalten  blieb. 

Bei  mikroskopischer  Untersuchung  fand  man  3  Stunden  nach  Kalomel- 
injektion  noch  keine  aktiven  Veränderungen,  es  waren  nur  hier  und  da 
hyalin  degenerierte  Fasern  zu  sehen. 

7  Stunden  nach  dem  Eingriff  war  die  Leukocyten- Auswanderung  aus 
den  Kapillaren  und  kleinen  Arterien  und  Venen  stellenweise  ziemlich  stark 
ausgesprochen.  Zwischen  den  Leukocyten  und  sonst  im  Gewebe  fand  man 
Fibrinnetze.  Daneben  waren  aber  die  Endothelien  der  Gefäße  und  ihre 
Kerne  bedeutend  vergrößert,  angeschwollen.  Im  Bindegewebe  waren  hier 
nd  da  Gruppen  von  protoplasmareichen,  mit  Ausläufern  versehenen  Zellen 
eingelagert,  welche  besonders  deutlich  bei  der  Nissischen  Färbung  hervor- 
traten. Die  Muskelkerne  waren  größer,  zahlreicher  geworden  und  zeigten 
die  bekannten  Vermehrungsformen:  Einkerbungen  an  langen  Kernen  and 
ferner  Ketten  und  Gruppen  junger,  kurzovaler,  bläschenförmiger  Kerne. 
Die  kontraktile  Substanz  war  herd weise  hyalin,  wachsartig ^),  vakuolär 
degeneriert.    An  diesen  Stellen  zeigten  die  Muskelkerne  manchmal  Zerfall. 

Im  Laufe  des  ersten  und  Anfang  des  zweiten  Tages  (21,  24, 26  Stunden) 
nehmen  die  aktiven  Veränderungen  immer  zu.  Viele  Kapillaren  sind  von 
Leukocyten  ausgefällt  und  zwar  hauptsächlich  von  den  gelapptkemigen, 
amphophilen,  daneben  finden  sich  aber  auch  kleine  rundkemige  und 
große,  protoplasmareiche,  einkernige  Leukocyten.  An  vielen  Stellen  sieht 
man  deutlich  die  Auswanderung,  hauptsächlich  von  gelapptkernigen  Leuko- 
cyten manchmal  aus  ziemlich  großen  Arterien  und  Venen.  Schon  jetzt 
findet  man  in  manchen  Fällen  einen  bedeutenden  Zerfall  von  ausgetretenen 
Blutkörperchen,  und  zwar  sowohl  mit  Karyorrhexis,  als  mit  Karyolysis.  Die 
gewucherten  Bindegewebszellen  werden  noch  protoplasmareicher  und  ana- 
stomosieren  vielfach  durch  ihre  Ausläufer  miteinander  (Taf.  V  Fig.  1). 
Einzelne  von  ihnen  zeigen  ganz  ungemein  reichliche  Verzweigungen  ihrer 
Ausläufer  (Taf.  V  Fig.  2).  Das  Lumen  einzelner  Kapillaren  ist  fast  aus- 
gefüllt von  gewucherten  Endothelien  (Taf.  V  Fig.  3),  welche  zum  Teil  eben- 
falls Verästelungen  des  Protoplasma  zeigen.  Die  Adventitiazellen  (Mar- 
chand, cellules  perivasculaires,  Renaut)  sind  besonders  stark  entwickelt. 
An   den  Polenden  der  gewucherten  Muskelkerne  findet  man  ein  körniges 

0  Ich  spreche  von  hyaliner  Degeneration,  wenn  die  Fasern  im  ganzen 
homogen  geworden  sind  (wie  es  auch  bei  Nekrose  vorkommt),  dagegen 
von  wachsartiger,  wenn  dabei  Anschwellungen  und  Zerklüftung  der 
kontraktilen  Substanz  zu  stände  gekommen  sind. 
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Protoplasma,  welches  oft  einzelne  Kerne  streifenförmig  miteinander  ver- 
bindet (Taf.  V  Fig.  4).  Es  wird  immer  reichlicher,  seine  Begrenzung 
zackiger,  schließlich  entsendet  es  deutliche  Ausl&ufer  (Taf.  V  Fig.  5),  durch 
welche  manche  Huskelzellen  in  Verbindung  miteinander  treten  (Taf.  V 
Fig.  6).  Auch  die  Degeneration  der  kontraktilen  Substanz  hat  inzwischen 
an  Intensit&t  gewonnen. 

Im  weiteren  Verlauf  yariiert  der  ProzeB  je  nach  der  Intensität  der 
Reizein  Wirkung.  In  einer  Reihe  der  Fälle  tritt  die  Gewebswucherung  in 
den  Vordergrund.  Nach  48  Stunden  besteht  dann  das  Bindegewebe  stellen- 
weise ausschließlich  aus  den  oben  erwähnten  großen,  verästelten,  anasto- 
mosierenden  Zellen.  Die  BlutgefSße  (Arterien  und  Venen)  zeigen  eine 
starke  Wucherung  der  Endothelien  und  der  zelligen  Elemente  der  ganzen 
Wand.  Die  Endothelien  der  Kapillaren  wuchern  nicht  bloß  nach  dem 
Lumen  zu,  sondern  bilden  auch  stellenweise  stark  verästelte  Protoplasma- 
nassen  nach  außen  hin,  welche  wohl  die  Bedeutung  von  Kapillarsprossen 
besitzen  (Taf.  V  Fig.  7).  Die  Muskelzellen  wuchern  immer  stärker  und 
erzeugen  ebenso  stark  verästelte  Gebilde  (Taf.  V  Fig.  8,  vergl.  auch  die 
Abbildungen  meiner  früheren  Arbeit),  wie  die  Bindegewebszellen.  Auch 
anastomosieren  sie  in  derselben  Weise  miteinander  (s.  die  eben  citierten 
Figuren).  Man  sieht  auch  feine,  scheinbar  freie  Protoplasmastreifen  in  der 
kontraktilen  Substanz,  welche  wohl  ebenfalls  Zellenausläufer  darstellen. 
Andere  Huskelzellen  sind  mehr  abgerundet  oder  eckig,  welche  Form  auch  durch 
Abfall  oder  degenerativen  Zerfall  ihrer  Ausläufer  zu  stände  kommen  kann. 
Die  Zellen  werden  frei  und  füllen  oft,  nachdem  die  kontraktile  Substanz 
in  Klumpen  oder  körnige  Massen  zerfallen  war,  ganze  Sarkolemmschläuche 
aas  (Taf.  V  Fig.  8).  Dabei  zeigen  sie  teilweise  deutliche  phagocytische 
Eigenschaften,  indem  sie  Bröckelchen  degenerierter  kontraktiler  Substanz 
aufnehmen  (Taf.  V  Fig.  9).  Andere  Muskelzellen  lassen  Zerfallserscheinungen 
erkennen,  indem  ihre  Kerne  pyknotisch  werden  und  ihr  Protoplasma  sich 
zerbröckelt  und  schwindet.  Die  frei  gewordenen  Kerne  zeigen  vielfach  eine 
gelappte  Form  und  zerfallen  schließlich  zu  Chromatinkörnern. 

In  anderen  Fällen  sind  die  Wucherungserscheinungen  weniger  aus- 
gesprochen, während  die  Leukocyten-Auswanderung  und  die  hyaline  Degene- 
ration und  die  Nekrose  der  Fasern  stärker  hervortreten.  Die  Leukocyten 
und  die  Gewebszellen  zeigen  hochgradigen  Zerfall,  und  das  Ganze  bekommt 
einen  deutlich  eitrigen  Charakter  (Fig.  3  der  früheren  Arbeit). 

Ich  habe  schon  bei  der  Beschreibung  der  makroskopischen  Ver- 
änderungen der  Fälle  Erwähnung  getan,  in  welchen  die  Nekrose  stark 
ausgesprochen  war  (Gangrän).  Mikroskopisch  findet  man  in  solchen  Fällen 
überhaupt  keine  Wucherungserscheinungen,  wohl  aber  Zerfall  von  Gewebe 
und  meist  eine  m&asige  Leukocyten-Infiltration. 

In  späteren  Stadien  des  Prozesses  (schon  am  2.,  hauptsächlich  aber 
&m  3.,  4.,  7.  Tag)  verschwinden  die  Grenzen  zwischen  einzelnen  Muskel- 
fasern immer  mehr,  und  es  entsteht  aus  den  zelligen  Elementen  (Muskel - 
Zellen,  Bindegewebszellen  und  Leukocyten)    entweder  ein  diffuses,  zelliges 
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Gewebe,  oder,  &lls  die  Zer&UserschemuDgen  TorherrschteD,  kleinere  und 
^ößere  absceß&hnliche  Herde. 

Vom  4.  Tage  ab  bekommen  viele  Muskelzellen  das  Gepräge  von 
spindelförmigen  Sarkoblasten.  Am  7.  Tage  findet  man  schon  neugebildete 
junge  Fasern,  welche  sich  nunmehr  weiter  entwickeln,  während  daneben 
die  zellige  Wucherung  oder  der  eiterige  Zerfall  immer  noch,  obgleich 
weniger  rege,  fortschreiten. 

Nachdem  ich  den  Verlauf  des  Prozesses  in  aller  Kürze  ob- 
jektiv skizziert  habe,  will  ich  manche  Erscheinungen  desselben 
näher  besprechen  und  an  der  Hand  der  Literatur  zu  erläutern 
suchen. 

Wenn  wir  uns  zunächst  in  der  Literatur  nach  den  die 
reaktiven  (irritativen)  Muskel  Veränderungen  betreffenden  Angaben 
umschauen,  so  bemerken  wir,  daß  nur  ein  Teil  diesbezüglicher  Autoren 
ausdrücklich  von  „Entzündung^  spricht.  Dabei  meinen  einzelne 
eine  exsudative  Entzündung  (Maslowsky,  Luedeking,  Eraske, 
Perroncito,  Leser,  Leven,  Nauwerck,  Volkmann,  Marti- 
notti),  schreiben  aber  den  aktiven  Gewebsveränderungen  selbst 
eine  andere  Bedeutung  zu.  Andere  fassen  dagegen  den  ganzen 
Prozeß  als  entzündlich  auf  (Virchow"' '•' *®\  Billroth', 
Böttcher,  Sczelkow,  Peremeschko,  Weber,  Foerster, 
Colberg,  Waldeyer^°^  Rindfleisch,  Neumann^*,  Jano- 
vitsch-Tschainski,  F.  Gramer,  Hayem*^  Gussenbauer, 
Popoff,  E.  FraenkeP^  Heidelberg,  Bergkammer,  Krösing, 
Lewin). 

In  einem  anderen  Teil  der  Arbeiten  ist  entweder  überhaupt 
keine  Rede  von  „Entzündung"  (es  wird  aber  wohl  manchmal 
die  Leukocyten- Auswanderung  erwähnt),  oder  es  wird  sogar 
ausdrücklich  bemerkt,  die  Muskelveränderungen  wären  keine 
entzündlichen  (Billroth*,  Virchow^'»  "^ '",  Zenker,  Leuc- 
kart,  Fiedler,  'Wagner,  Pagenstecher,  Hayem"«",  Hoff- 
mann, Aufrecht,  Neumann'*,  Weihl,  Wagener,  Demar- 
quay,  E.  Fränkel'S  Zahn,  Litten,  Erbkam,  Steudel, 
Zaborowski,  Liguau,  Barfurth,  Askanazy,  Robert,  Kirby, 
Enoll  u.  Hauer,  Galeotti  u.  Levi,  Fujinami'S  Schmieden). 

Die  experimentellen  Arbeiten  sind  größtenteils  zum  Studium 
der  Regeneration  vorgenommen  worden,  die  anatomischen  be- 
schreiben die  uns  interessierenden  Muskelveränderungen  bei  ver- 
schiedenen   Infektionskrankheiten:     bei    Typhus    (Virchow'% 
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Zenker^",  Waldeyer,  Hoffmann,  Neumann^*,  Hayein'\ 
Wagener,  Popoff),  bei  Trichinose  (Virchow"^»'",  Zenker''*, 
Leuckart,  Wagner,  Fiedler,  Colberg,  Pagenstechert 
Lewin,  Volkmann),  bei  Tuberkulose  (E.  Frankel,  Schmieden) 
und  bei  anderen  (Hayem*^**^,  Popoff,  Fujinami).  Da  es 
aber  klar  sein  dürfte,  daß  es  sich  in  allen  diesen  Fällen  um 
den  nämlichen,  teilweise  durch  dieselben  Schädlichkeiten  hervoV- 
gerafenen  Prozeß  handelt  (Colberg,  Waldeyer '^^  Neumann'S 
Popoff),  so  halte  ich  für  angemessen,  auch  diese  Literatur- 
angaben bei  meinen  weiteren  Auseinandersetzungen  zu  berück- 
sichtigen. 

In  erster  Linie  hätten  wir  die  Frage  zu  beantworten,  ob 
die  beschriebenen  Veränderungen  im  ganzen  als  entzündliche 
aobafasseo  sind,  oder  ob  die  Gewebswucherung,  wie  die  meisten 
neueren  Autoren  annehmen,  als  ein  Anschicken  zur  Regeneration 
zu  deuten  wäre. 

Entscheidend  dürfte  für  diese  Frage  der  Umstand  sein,  daß 
man  die  Wucherungserscheinungen  am  Muskelgewebe  schon  sehr 
frahzeitig  antrifft  und  zwar  in  Fällen,  wo  von  Regeneration  keine 
Rede  sein  kann.  Ich  fand  Muskelkemwucherung  schon  7  Stunden 
nach  dem  Eingriff,  Volkmann  6  Stunden,  Steudel  16  Stunden, 
Böttcher,  Janovitsch-Tschainski,  Eraske,  Leven  sahen 
die  Kernwucherung  24  Stunden  nach  dem  Eingriff.  Andere 
Autoren  äußern  sich  weniger  bestimmt  darüber;  so  sagt  Weber, 
daß  er  sogleich  (110),  oder  sehr  bald  (111)  nach  der  Verletzung 
Wucherung  verschiedener  Elemente  (darunter  auch  der  Muskel- 
kerne) wahrgenommen  hat.  Maslowsky  hat  „schon  fruh^ 
Muskelkeroproliferation  gesehen. 

Es  gebt  wohl  in  einzelnen  Fällen  von  experimenteller  Ent- 
zündung eine  leichte  Degeneration  ^)  mit  Schädigung  und  Unter- 
gang einzelner  Kerne  der  Muskelkernwucherung  voraus,  doch 
sind  es  gerade  die  Kerne  der  gut  erhaltenen  Fasern,  die  die 
Wocherung  einleiten.  In  manchen  Fällen  tritt  die  Degeneration 
überhaupt  erst  nach  der  Kernwucherung  auf.  Man  gewinnt  denn 
den  Eindruck,  daß  die  reaktive  Wucherung  und  die  Degene- 
rationen zwei  gleichwertige  Folgen  der  Reizwirkung  sind,  welche 
sich   in    verschiedener  Weise   miteinander  kombinieren  können. 

')  leb  fand  dieselbe  8  Stunden  nach  dem  Trauma,  Gussenbauer  sebon 
i  Stunde. 
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Von  Bedeutang  ist  der  Umstand,  daß  man  parallel  den 
Veränderungen  am  Muskelgewebe  ganz  identische  Veränderungen 
am  Bindegewebe  und  an  den  Gefäßen  sich  abspielen  sieht, 
welche,  wie  eingangs  erwähnt  wurde,  gegenwärtig  schon  von 
vielen  zu  der  Entzündung  mitgerechnet  werden.  Warum  sollte 
man  nicht,  nach  Virchows  Vorgang,  die  nämlichen  Verände- 
rungen am  Muskelgewebe  in  derselben  Weise  auffassen,  wie 
diejenigen  am  Bindegewebe  und    an  Geßßen? 

Man  kann  wohl  annehmen,  daß  jedes  entzündlich  wuchernde 
Oewebeersteineminimale,  vielleicht  unsichtbare  Schädigung  erlitten 
hatte,  und  daß  in  diesem  Sinne  jede  Wucherung  eine  reparatorische, 
regenerative  Bedeutung  hat.  Gegen  eine  solche  Auffassung  wußte 
ich  nichts  einzuwenden,  auch  schließt  der  Virchowsche  Be- 
griff von  Reiz,  von  Irritation  dieselbe  nicht  aus.  Es  handelt 
sich  aber  hier,  glaube  ich,  um  etwas  anderes  als  die  Regene- 
ration, welche  manche  Autoren  in  der  ihrer  Meinung  nach 
sekundär  nach  Degenerationen  auftretenden  Gewebswucherung 
sehen  zu  müssen  glauben.  Auch  für  das  menschliche  Material 
haben  wir  die  Angaben  von  Waldeyer,  Volk  mann  (Zenker, 
Neumann^^  Martini,  Hayem'^  gegenüber),  daß  die  Muskel- 
kernwucherung zu  ihrem  Auftreten  keiner  primären  Degeneration 
bedarf. 

Ich  beantworte  also  die  gestellte  Frage  dahin,  daß 
der  ganze  Komplex  der  oben  beschriebenen  Verände- 
rungen einem  und  demselben  Bntzündungsprozeß  an- 
gehört. 

Was  die  Wucherungserscheinung  am  Muskelgewebe  als 
solche  anbelangt,  so  ist  die  Muskelkernwucherung  seit  langem 
bekannt  (Virchow,  1852)  und  außerordentlich  oft  beschrieben 
worden.  Abgesehen  von  den  oben  angeführten  Arbeiten  findet 
sich  dieselbe  auch  bei  verschiedenen  anderen  Prozessen  erwähnt. 
Ich  brauche  nur  an  die  Kernwucherung  bei  progressiver  Muskel- 
atrophie (vergl.  A.  Gramer,  zusammenfass.  Ref.)  und  bei  ver- 
schiedenen anderen  Atrophien,  zumal  centralen  Ursprungs,  zu 
erinnern.  Dasselbe  ist  an  Muskeln  nach  dem  Durchschneiden 
ihrer  Nerven  (vergl.  z.  B.  Babinski,  Ricker  u.  Ellenbeck), 
oder  in  der  Umgebung  von  Tumoren  (vergK  Fujinami'^)  ge- 
sehen   worden.     Obgleich    die    Muskelkernwucherung   in    diesen 
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Fällen  wahNcheinlich  wenigstens  teilweise  anch  hierher  gehört, 
kann  ich  die  sie  betreffende  Literatur  nicht  in  Betracht  sieben, 
da  es  ans  za  weit  fähren  wurde. 

Etwas  später  findet  sich  in  der  Literatur  auch  die  Muskel- 
zellenbildang  im  Anschluß  an  die  Kemwucherung  erwähnt 
(Billroth,  Böttcher,  1858).  Von  den  späteren  Autoren  haben 
dieselbe  so  viele  gesehen,  daß  ich,  falls  ich  dieselben  erwähnen 
wollte,  die  meisten  von  den  schon  oben  citierten  Namen  an- 
fahren mußte.  ^) 

Wahrscheinlich  hat  schon  Billroth  (1855)  eine  Auflösung 
ganzer  Muskelfasern  in  Zellen  gesehen;  er  hielt  aber  eine  Ver- 
wechslung mit  einer  interstitiellen  Wucherung  für  möglich.  Erst 
Waldeyer  (1865)  hat  die  seitdem  von  vielen  Autoren  (Weber  *^^ 
Martini,  Aufrecht,  Hoffmann*^  Janovitsch-Tschainski, 
F.  Gramer,  Ha7em*^  E.  Fränkel",  Kraske,  Heidelberg, 
Litten,  Sokolow,  Bergkammer,  Barfurth,  Leven,  Zabo- 
rowski,  Nauwerck,  Askanazy,  Robert,  Kirby,  KnoU  und 
Haoer,  Volkmann)  gesehenen  „Muskelzellenschläuche^  in 
pathologischen  *)  Muskeln  genauer  beschrieben  (und  auch  als 
entzündliche  Erscheinung  gedeutet). 

Von  Interesse  ist  die  eigentfimliche,  verästelte  Form  ge- 
wocherter  Muskelzellen  und  das  Auftreten  von  Anastomosen 
zwischen  ihnen,  wie  ich  es  hauptsächlich  dank  der  Niss Ischen 
Methode  beobachten  konnte.  Ahnliche  Zellen  werden  von  den 
meisten  Aotoren  nicht  erwähnt  (es  wird  im  Durchschnitt  von 
abgerundeten  oder  höchstens  eckigen  Zellen  gesprochen),  doch 
sind  sie  auch  schon  früher  gesehen  und  abgebildet  worden 
(Weber^^',  Fig.  2,  4,  5,  9,  11  und  Beschreibung  an  einer 
andeien  Stelle*'",  Sczelkow,  Fig.  1,  Waldeyer'"*,  Fig.  2a. 
AachErösing  bildet  in  seiner  Fig.  6  ähnliches  ab,  nimmt  aber 
ao,  daß  die  Zellen  aus  der  kontraktilen  Substanz  durch  Ab 
bröckeln  entstehen.  V  o  1  k  m  a  n  n  erwähnt  Protoplasmastreifen, 
weiche  die  Kerne  verbinden). 

0  Aach  bei  den  zuletzt  erwähnten  Prozessen  ist  dieselbe  beobachtet 
worden,  z.B.  Ton  Babinski,  ferner  yoq  Durante*',  Fujinami'^ 
in  der  Umgebung  von  Tumoren. 

*)  Kölliker  hat  dieselben  Gebilde  („Sarkolemmschläuche")  schon  früher 
(1857)  in  Muskeln  normaler  Frösche  gesehen  und  abgebildet  (Fig.  9). 
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Wie  soll  man  sich  duq  das  allmähliche  Auftreten  von  Ver- 
bindungen zwischen  den  Zellen  erklären?  Wir  mössen  dabei 
bedenken,  daß  doch  auch  auf  Querschnitten  der  normalen 
Muskelfasern  ein  feines  Netzwerk  von  Sarkoplasma  zwischen 
den  Durchschnitten  der  Fibrillenbündel  (den  Cohnheimschen 
Feldern)  und  der  Fibrillen  zu  sehen  ist.  Dieses  sammelt  sich 
etwas  reichlicher  um  die  in  ihm  eingelagerten  Kerne  herum, 
und  so  haben  wir  einigermaßen^)  das  Bild  von  kernhaltigen 
Muskelzellen,  welche  durch  ihre  Ausläufer  miteinander  anastomo- 
sieren.  Diese  Bilder  sind  aber  in  normalen  Fasern  nicht  immer 
leicht  wahrzunehmen,  und  auf  Längsschnitten  bei  gewöhnlichen 
Untersuchungsmethoden  ist  überhaupt  kaum  etwas  davon  zu 
sehen.  Möglicherweise  findet  dieser  Umstand  seine  Erklärung 
darin,  daß  das  quantitative  Verhältnis  zwischen  dem  Sarko> 
plasma  und  der  kontraktilen  Substanz  in  sehr  weiten  Grenzen 
variiert,  indem  jenes  zur  Bildung  dieser  mehr  oder  weniger  ver- 
braucht wird. 

Es  mag  dem  sein,  wie  ihm  wolle,  jedenfalls  sind 
auch  an  normalen  Muskelkörperchen  Ausläufer  beschrieben 
worden.  Schon  Heule  (1841)  war  es  bekannt,  daß  Muskel- 
kerne durch  feine  Fäden  in  Verband  miteinander  stehen  können. 
Huxley  bildet  Muskelzellen  mit  Ausläufern  ab.  Leydigs  und 
Böttchers  Kanalsystem  zwischen  den  Muskelkörperchen  ist 
auch  wohl  mit  Waldeyer  als  Muskelkörperchen-Ausläufer  zu 
deuten.  Dasselbe  läßt  sich  über  Rollet  und  Steffen  sagen. 
Welcker'^*  schrieb  den  Muskelkörperchen  Ausläufer  zu,  welche 
Angabe  er  allerdings  später''*  zurückgezogen  hat.  Waldeyer ^^' 
«rwähnt  Anastomosen  zwischen  den  normalen  Muskelkörperchen. 
Nach  Weber'''  sind  die  Muskelzellen  sternförmig.  Vergl.  auch 
Fig.  1  von  Sczelkow.  Es  sind  auch  Ausläufer  an  den  Muskel- 
bildungszellen (Sarkoplasten)  beschrieben  und  abgebildet  worden 
(Marge,  Deiters,  Fig.  7). 

Im  pathologischen  Wucherungszustande  nimmt  das  indiffe- 
rente Sarkoplasma  erst  in  der  Umgebung  der  Kerne  an  Masse 

')  Ich  pflichte  übrigens  Kolliker  (Handbuch  der  Gewebelehre,  Bd.  I, 
1889,  S.  364)  bei,  daß  den  undifferenzierten  Protoplasmaresten  der 
embryonalen  Bildungszellen  (Sarkoplasma)  in  erwachsenen,  normalen 
Fasern  die  Bedeutung  Ton  Zellen  streng  genommen  nicht  tukommt. 
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ZQ,  dann  setzt  sich  die  Massenzunahme  allmählich  auf  die  prä- 
existierendeo,  aber  oosichtbar  gewesenen  VerbiDduogen  zwischen 
den  Muskelkörperchen  fort.  So  bekommt  man  denn  den  Ein- 
druck, daß  erst  ovale  Zellen  vorhanden  waren,  welche  successiv 
eckig,  sternförmig,  kompliziert  verästelt  werden,  um  schließlich 
in  Verbindung  miteinander  zu  treten.  Es  ist  allerdings  nicht 
ausgeschlossen,  daß  daneben  auch  ganz  nengebildete  Ausläufer 
auftreten  können,  wie.  es  beim  wuchernden  Bindegewebe  der 
Fall  ist.  Manchmal  konnte  ich  an  den  nach  Nissl  behandelten 
Präparaten  ganze  Netzwerke  anastomosierender  Zellen  sowohl 
in  den  Muskeln  (vergl.  Fig.  3  meines  Vortrages),  als  im  Binde- 
gewebe wahrnehmen.  Bei  gewöhnlich  gebräuchlichen  Färbungen 
konnte  ich  ähnliche  Bilder  nur  andeutungsweise  sehen,  und  dann 
fast  ausschließlich  im  Bindegewebe.  Später  löst  sich  der  Ver- 
band zwischen  den  protoplasmatischen  Gebilden  der  Muskeln, 
and  es  entstehen  hierdurch  wirkliche  freie  Zellen. 

Die  Art  und  Weise  der  Vermehrung  der  Muskelkerne  und 
Zellen  werde  ich  nicht  genauer  besprechen,  da  diese  Frage 
schon  vielfach  ausfuhrlich  von  Autoren  bei  Regeneratioosstudien 
behandelt  worden  ist.  Ich  will  nur  sagen,  daß  ich  in  Über- 
einstimmung mit  den  meisten  Literaturangaben  im  Anfang  des 
Prozesses  amitotische  Teilung,  später  in  den  Zellen  Mitose  auf- 
treten sah. 

Die  Angabe  mancher  Autoren,  daß  die  Muskelzellen,  wenn 
sie  sich  aus  dem  Verband  mit  der  kontraktilen  Substanz  lösen 
(besonders  nach  dem  Schwund  von  Sarkolemma),  nicht  mehr 
von  den  Bindegewebszellen  der  Umgebung  zu  unterscheiden  sind, 
kann  ich  vollends  be8tätigen(Waldeyer*^®,  Vi^eber*",  Wagener, 
Doze^',  Askanazy).  Dagott  hält  die  „Muskelzellen^  zum 
Teil  für  Bindegewebszellen,  was  auch  Gussenbauer  möglich 
erscheint.  Fär  die  Ähnlichkeit  der  beiden  Zellarten  spricht 
auch  die  Meinung  mancher  älteren  Autoren,  daß  neue  Muskel- 
fasern ausschließlich  aus  den  Zellen  des  Perimysium  internum 
gebildet  werden  (von  Wittich,  Deiters,  Zenker^",  Wal- 
deyer"').  Im  Gegensatz  zu  Hayems",  Levens,  Nau- 
wercks  Angaben  konnte  ich  keine  beständigen  morphologischen 
Merkmale  der  beiderlei  Zellarten  feststellen,  trotzdem  ich  durch 
Heranziehen  der   Missischen  Färbung  manche  neue  Eigenschaft 
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der  Zellen  wahrzunehmen  in  der  Lage  war.  Auch  zu  der  Zeit« 
wo  die  Muskelzellen  noch  im  Verband  mit  der  kontraktilen 
Substanz  stehen,  kann  eine  Verwechslung  mit  Perimysiumzellen, 
besonders  aber  mit  gewucherten  Endothelien  der  quer  durch  die 
Fasern  hin  verlaufenden  Kapillaren  (Taf.  V  Fig.  7)  sehr  leicht 
stattfinden.  Man  muß  aber  eben  nur  die  unzweifelhaften  Bilder 
verwerten.  Man  kann  nämlich  manchmal  in  einem  Gesichtsfelde 
alle  Übergänge  von  normalen  Muskelkörperchen  bis  zu  den  ver- 
ästelten Zellen  verfolgen  (Taf.  V  Fig.  4,  5,  6).  Ferner  sind  die 
Fälle  beweisend,  wo  die  verästelten  Muskelzellen  mit  den  noch 
typisch  aussehenden  und  gelagerten  Muskelzellen  im  Zusammen- 
hang stehen  (vergl.  die  Abb.  des  Vortrages). 

Nachdem  die  Grenzen  einzelner  Fasern  verschwunden  sind, 
findet  man  neben-  und  durcheinander  große  Muskel-  und  Binde- 
gewebszellen, welche  zum  Teil  ihre  Ausläufer  eingebüßt  haben, 
junge  Bindegewebszellen,  gelapptkeroige  Leukocyten  und  große 
Uninukleären,  welche  teilweise  aus  den  Gefäßen  ausgewandert 
sein  mögen,  da  man  identische  Zellen  auch  in  den  Gefaßlumina 
antrifft.  Das  Ganze  bildet  eine  Art  Eeimgewebe,  in  welchem 
man  oft  genug  die  Herkunft  einzelner  Zellen  nicht  mehr  feststellen 
kann  (Billroth',  Weber**^'  ^*\  Nauwerck,  Lignau,  Krösing, 
Volk  mann)*).  Im  weiteren  Verlauf  des  Prozesses  bilden  sich 
in  diesem  Gewebe  Muskel-  und  Bindegewebsfasern.  Aus  welchen 
Zellen  sich  diese  und  aus  welchen  jene  bilden,  ist  aus  oben  an- 
gefahrten Gründen  schwer  zu  entscheiden.  Man  kann  eben  nur 
sagen,  daß,  da  eine  Neubildung  von  Muskelfasern  aus  notorischen 
Muskelzellen  und  andererseits  von  Bindegewebsfasern  aus  zweifei* 
losen  Bindegewebszellen  sich  verfolgen  läßt,  anzunehmen,  daß 
es  auch  etwa  umgekehrt  gehen  sollte,  keine  zwingenden  Gründe 
vorliegen. 

Noch  wichtiger,  als  die  eben  behandelte,  ist  die  Frage,  ob 
die  Muskel-  und  überhaupt  Gewebszellen  nicht  den  Leukocyten 
oder  den  Eiterkörperchen  ähnlich  werden  können.  Diese  Frage 
habe  ich  in  meinem  Vortrag  über  die  Muskeleiterung  dahin  be- 
antwortet, daß  es  zumal  durch  Degenerations-  und  Zerfalls- 
erscheinungen (auch  wohl  durch  successive  Zellteilung)  dazu 
kommen  kann,  daß  die  Gewebszellen  von  den  Eiterkörperchen 

1)  Ähnliches  gibt  t.  Oppel  far  das  Myokard  an. 
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nicht  mehr  so  onterscheiden  sind.  Diese  Degeneration  (haupt- 
sächlich die  fettige)  und  der  Zerfall  von  Muskelkörperchen  sind 
sehr  ausgebreitete  Erscheinungen,  was  auch  die  große  Zahl  der 
sich  darauf  beziehenden  Literaturaogaben  beweist  (Waldeyer, 
Weber^",  Hoffmann,  Maslowsky,  Hayem",  Popoff, 
Laedeking,  E.  Fränkel'^  Sokolow,  Bergkammer,  Zabo- 
rowski,  Barfu^th^  Askanazy,  Volkmann).  Einzelne  der 
aDgefahrten  Autoren  nahmen  sogar  an,  daß  sämtliche  Muskel» 
Zellen  in  dieser  Weise  zu  Grunde  gingen. 

Dass  die  Muskelzellen  den  Leukocyten  zum  Verwechseln 
(Oberndorffer)  ähnlich  aussehen  können,  muß  man  auch  aus 
manchen  Äußerungen  der  Autoren  schließen  (Böttcher» 
Bayern'^  Heidelberg);  Maslowsky  beschreibt  Muskelbildung 
aus  Leukocyten;  Dagott  hält  die  „Muskelzellen^  teilweise  für 
Leukocyten;  Luedeking,  Fraisse  meinen,  daß  die  „Muskel- 
zellenschläuche^  vielleicht  aus  Leukocyten  bestehen;  Zaborowski 
bildet  in  seinen  Fig.  1  und  2  fragmentierte  Muskelkeme  den 
Leokocytenkernen  sehr  ähnlich  ab;  auf  der  Fig.  19  der  Taf.  I, 
Fig.  11,  12  der  Taf.  II,  Fig.  20  der  Taf.  111  von  Paneth  sieht 
man  viele  gelappte  Sarkoplastenkerne.') 

Doch  ist  es  ein  Privilegium  älterer  Autoren  gewesen,  die 
Entstehung  von  Eiterkörperchen  aus  Muskelzellen  (und  Binde- 
gewebszellen) annehmen  zu  dürfen  (Weber,  Sczelkow,  Pere- 
meschko,  Foerster,  Waldeyer"^  Rindfleisch)*).  „Es 
glaubt  heutzutage  wohl  kein  Mensch  mehr,  daß  die  Muskelkerne 
an  der  Entwicklung  der  Eiterkörperchen  partizipieren,''  sagt 
Kraske.  Wenn  wir  aber  einen  Eiterherd  sehen,  in  welchem 
sich  notorisch  ausgewanderte  Leukocyten  vorfinden,  an  dessen 
Znsammensetzung  aber  auch  Muskelzellen  teilnehmen,  warum 
sollten  wir  den  Namen  ^Eiterkörperchen '^  nur  jenen,  nicht  aber 
diesen  beilegen  wollen?    Üer  einzige  Grund  dazu  könnte  in  dem 

^)  Allerdings  sagen  Kraske  und  Perroncito,  daß  die  Leukocyten  wohl 
von  Huskelzellen  zu  unterscheiden  seien  (immer?).  Leyen  erkennt 
die  LeuJEOcyten  an  ihrer  Kemform.  Ich  möchte  noch  bemerken,  daß 
die  Yon  Barfurth^  in  Fig.  7  Taf.  I  abgebildeten  Leukocyten  sehr 
atypisch  aussehen. 

^  Yirehow^*^',  Zenker^^'  nehmen  die  Entstehung  von  Eiterkörperchen 
aus  Bindegewebszellen  an.  Billroth'  stellt  dabei  die  Beteiligung 
der  Sarkolemmkerne  nicht  ganz  in  Abrede. 

VirchowB  AichW  f.  pathoL  Anat.  Bd.  171.  Hft.  1.  9 
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Mengen verhältniß  von  Zellen  beiderlei  Arten  liegen,  da  die 
Muskelzellen,  falls  sie  sehr  spärlich  vertreten  wären,  als  eine 
zufallige  Beimengung  betrachtet  werden  konnten.  Dieser  Grund 
fällt  aber  hier  weg,  da  die  abscessähnlichen  Herde  im  wesent- 
lichen aus  Abkömmlingen  der  Muskelzellen  zusammengesetzt 
sein  können.  Alle  Stadien  der  Umbildung  von  Muskelzellen  in 
oben  beschriebener  Weise  zu  eiterkörperchenähnlichen  Zellen  kann 
man  an  der  Fig.  8  und  an  der  Fig.  3  des  Vortrages  herausfinden. 
Dafür  spricht  auch  der  Umstand,  daß  die  Ansammlungen  ge- 
lapptkerniger Zellen  oft  primär  in  dem  Inneren  der  degenerierten 
Fasern  auftreten,  wo  sie  rosenkranzähnliche  Sarkolemmanf- 
treibnngen  verursachen.  Hoffmann**  beschreibt  ähnliche,  aus 
degenerierten  Muskelzeilen  bestehende  Herde  (Fig.  29  auf  Taf.  IX). 
Die  Darstellung  der  Muskeleiterung  durch  Erösing  deckt  sich 
im  großen  und  ganzen  mit  meiner  Beschreibung  (abgesehen 
von  der  Entstehungsweise  der  Muskelzellen).  Dass  Leuko- 
cyten  in  die  Muskelfasern  leicht  einwandern  köonen,  wird  be- 
greiflich, wenn  man  sich  die  Verteilung  der  Kapillaren  zwischen 
den  Muskelfasern  vergegenwärtigt.  Diese  sind  nämlich  von 
Kapillaren  umsponnen,  welche  dem  Sarkolemm  innig  anliegen 
(Fig.  8,  vergl.  auch  Pagenstecher,  Fig.  29  auf  Taf.  II).  In 
meiner  Fig.  8  sieht  man,  wie  die  Leukocyten  aus  den  Kapillaren 
unmittelbar  in  das  Innere  der  Fasern  hineingelangen, ^)  und  doch 
kann  man  daneben  Muskelzellen  sehen,  welche  durch  allmähliche 
Schrumpfung,  Kerndegeoeration  und  Protoplasmazerfall  eiter- 
körperchenähnlich  werden.  Zum  Teil  kann  man  allerdings  die 
Leukocyten  an  ihren  Granula  erkennen,  welche  mit  Toluidinblaa 
rotviolett  gefärbt  sind  und  beim  Zerfall  der  Zelle  ziemlich  lange 
erhalten  bleiben. 

Nach  dem  eben  Gesagten  komme  ich  zum  Schluß, 
daß  der  Eiter  nicht  nur  aus  Leukocyten,  sondern  auch 
aus  gewucherten  Muskel-  und  überhaupt  Gewebszellen 
besteht.      Diese    kann    man    zunächst    noch    an    ihrem 

0  Diese  Einwanderung  in  die  Muskelfasern  ist  schon  oftmals  beschrieben 
worden  (Wagener,  Kraske,  Litten,  Nauwerck,  Robert  [«Rand- 
zellen''], Knoll  und  Hauer,  Volkmann).  Manche  Autoren  be- 
haupten sogar,  daß  die  „Muskelzellenschläuche"  im  ganzen  aus  Leuko- 
cyten bestehen  (Gussenbauer  [vielleicht  auch  Perimysiumzellen], 
Erbkam,  Rachmaninow). 
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großen  Protoplasma  und  ihrem  hellen  Kern  als  solche 
erkeooeD,  später  sind  sie  aber  von  denleokocytärenEiter-* 
körperchen  morphologisch  nicht  auseinanderzuhalten. 
Ich  spreche  überhaupt  lieber  von  y,Eiterkörperchen^,  als  von 
»Eiterzellen^,  da  man  im  Eiter  große  Mengen  von  nackten, 
degenerierten  Kernen  und  ihren  Zerfallsprodukten  findet,  welohe 
den  Namen  von  ,,Zellen*'  in  keinem  Fall  verdienen. 

Heine  Formulierung  der  eiterigen  Entzündung  dürfte  auch 
angesichts  der  herrschenden  Anschauung  nicht  so  ganz  be- 
fremdend klingen.  Sagt  doch  Marchand  (62,  S.  66):  „Die 
eitrige  Entzündung  ist  ihrem  Wesen  nach  nicht  von  der  gewöhn- 
licbeD  gutartigen  Entzündung  verschieden;  daher  ist  es  auch 
nicht  möglich,  zwischen  beiden  im  einzelnen  Fall  eine  scharfe 
Grenze  zu  ziehen^,  und  weiter:  „Die  im  Inneren  des  Gewebes 
verlaufenden  Eiterungen  sind  regelmäßig  mit  Nekrose  verbunden, 
.  • .  und  zwar  kann  die  Nekrose  .  .  .  sich  während  der  eitrigen 
Entzündung  entwickeln.^  Nun  sind  meine  Versuche  ganz  be- 
sonders geeignet,  die  erste  Äußerung  zu  bekräftigen,  da  ich 
durch  eine  bestimmte  Methode  bald  eine  einfache,  bald  eine  eitrige 
Entzündung  (und  alle  Übergangsformen  zwischen  beiden)  erzeugen 
konnte.  Andererseits  habe  ich  bei  den  beiden  Formen  eine  sehr  früh- 
zeitige Gewebswucherung  gesehen  (abgesehen  von  den  Ausnahme- 
fallen,  in  welchen  ein  zu  roher  Eingriff  das  Gewebe  unmittelbar 
zom  Absterben  brachte).  Wenn  ich  nach  dieser  Bemerkung 
dem  zweiten  Satz  Marchands  beipflichte,  so  bekommen  wir 
als  Eiterungsbegriff:  Leukocyten- Auswanderung,  verbunden 
mitNekrose  des  entzündlich  wuchernden  Gewebes.  Das 
iat  aber  meine  Vorstellung  von  der  eiterigen  Entzündung  der 
Muskeln. 

Sowohl  in  den  Muskelfasern,  als  hauptsächlich  im  Binde- 
gewebe, fand  ich  große,  abgerundete  Zellen,  deren  Protoplasma 
von  kleinen  Ghromatinkörperchen  fast  ausgefüllt  war  (Taf.  V 
Fig.  10).  In  der  letzten  Zeit  hat  Reddingius^'»  ^^  ähnliche 
Bilder  für  endogene  Zellbildung  erklärt.  Im  Anfang  meiner 
Arbeit  bin  ich  geneigt  gewesen,  anzunehmen,  daß  auch  mir 
dieselben  Bilder  vorlagen,  welche  ich  aber  nicht  zu  deuten 
wußte;  doch  überzeugte  ich  mich  bei  weiterer  Untersuchung, 
daß  es   sich  um    phagocytische    Erscheinungen    handelte.     Die 

9* 
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TerscbiedeD  großen,  unregelmäßigen  Ghromatinkörner  sahen  den 
sie  umgebenden  Zerfallsprodukten  der  Kerne  identisch  aus. 
Sie  ließen  keine  Struktur  erkennen  und  waren  im  Protoplasma 
genau  so,  wie  die  oben  erwähnten  Elümpchen  der  kontraktilen 
Substanz  eingelagert  (vergl.  Fig.  10  und  Fig.  9  miteinander). 
Dass  den  Muskelzellen  die  phagooytare  Eigenschaft  zukommt, 
findet  auch  in  der  Literatur  Erwähnung  (s.  Mayer^^«'^  Volk- 
mann, Schmieden),  sowohl  als  Lokomotionsfahigkeit  (vergl. 
S.  Mayer).  Auch  Marchan d^'  (S.  75)  erwähnt  diese  beiden 
Eigenschaften  der  Muskelzellen  (und  anderer  Gewebszellen). 

Manchmal  fand  ich  verästelte  Muskelzellen,  welche  in  End- 
anschwellungen ihrer  Ausläufer  kleine  Kerne  und  Kerngruppen 
enthielten  (Taf.  V  Fig.  11)  und  mit  den  von  Domini ci  be- 
schriebenen und  abgebildeten  (Fig.  9)  Zellformen  identisch 
erschienen.  Auch  neige  ich,  mit  Dominici,  zu  der  Annahme, 
daß  es  sich  in  diesen  Fällen  um  Abschnurungen  von  Kern-  und 
Protoplasmateilen  handelt.  Obgleich  auch  hier  die  Phagocytose 
schwer  ganz  auszuschließen  wäre. 

Was  die  Degenerationsformen  der  kontraktilen  Substanz 
anlangt,  so  kann  ich  kurz  sagen,  daß  ich  alle  die  von  Autoren 
beschriebenen  angetroffen  habe:  körnige,  fettige,  wachsartige, 
hyaline  Degeneration,  Vakuolisation,  fibrilläre  Spaltung  (Zenker  "^ 
Barfurth*,  Lewin,  LaNicca),  diskoide  Zerklüftung  (Zenker"', 
Leven).  Interessant  ist  die  Frage,  ob  die  Zerklüftung  nicht, 
wenigstens  teilweise,  durch  aktives  Wachstum  der  Muskelzellen 
verursacht  werden  könnte  (Popoff).  Ich  bekam  in  der  Tat 
manchmal  den  Eindruck,  daß  die  wuchernden  Zellenausläufer 
die  degenerierte  kontraktile  Substanz  zur  Zerklüftung  brachten. 

Über  die  Art  und  Weise  der  Neubildung  der  Muskelfasern 
will  ich  mich  nicht  ausführlicher  auslassen,  da  diese  Frage  in 
zahlreichen  speziellen  Arbeiten  behandelt  wird.*)  Ich  möchte 
nur  sagen,  daß  ich  mit  Kirby  und  Volkmann  der  Meinung 
bin,  daß  die  Hauptstreitfrage,  ob  die  Regeneration  kontinuierlich 
oder  diskontinuierlich  geschieht,  keine  prinzipielle  ist.  Ich 
glaube,  daß  die  neuen  Fasern  jedenfalls  aus  einem  neugebildeten 

^)  Die  Ergebnisse  der  neueren  Arbeiten  sind  auch  von  v.  Eahlden 
in  einem  Referat  zusammengestellt  worden  (Centralbl.  f.  Patb.,  1893, 
S.  826). 
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Sarkoplasma  entstehen  (nicht  aus  der  bereits  differenzierten 
kontraktilen  Substanz).  Ob  nun  dieses  Sarkoplasma  im  Zu- 
sammenhang mit  der  alten  kontraktilen  Substanz  bleibt  und 
hier  Fasern  produziert  (Knospung,  Spaltung),  oder  ob  die  bil- 
denden Elemente  (Sarkoblasten  und  Gebilde,  wefiche  Riesenzellen, 
bandartige  Elemente,  kernreiche  Platten,  Mnskelplatten,  kern- 
haltige Bander  und  Platten,  Plaques  ä  plusieurs  noyaux  genannt 
werden)  frei  werden  und  dann  erst  Fasern  bilden,  ändert  prinzipiell 
an  der  Sache  nichts.  Aus  meinen  Erfahrungen  habe  ich  den 
Eindruck  bekommen,  daß  beides  vorkommt  (Peremeschko, 
Janovitsch-Tschainski,  Eirby,  Volkmann). 

Zum  Schluß  möchte  ich  noch  erwähnen,  daß  ich  die  in 
dieser  Arbeit  beschriebenen  Veränderungen  auch  die  ersten  Tage 
nach  Tuberkelbacillen-Injektionen  und  manchmal  am  mensch- 
lichen Material  (Phlegmonen)  angetroffen  habe. 

Erklärung  der  Abbildungen  auf  Taf.  V. 

Fig.  I.  Protoplasmareiche,  mit  Aaslftofern  versehene  und  zam  Teil  mit- 
einander anastomosierende  Bindegewebszellen  und  gelapptkernig;e 
Leokocyten  26  Standen  nach  Kalomelinjektion  in  die  Art.  femoralis. 
Nisslscbe  Färbung.    Vergr.  600,  Immers. 

Fig.  2.  Eine  stark  verästelte  Bindegewebszelle  24  Standen  nach  Kalomel- 
injektion in  die  Art  femoralis.    Nissl.     Vergr.  600,  Immers. 

Fig.  3.  Eine  Blutkapillare  mit  gewacherten  Endothelien.  An  derselben 
3  gewucherte  Zellen  wahrscheinlich,  wenigstens  zum  Teil,  Ad- 
▼entitial Zellen.  Im  Lumen  und  im  Bindegewebe  3  Leokocyten. 
26  Standen  nach  Kalomelinjektion  in  Art.  femoralis.  NissL 
Vergr.  950,  Immers. 

Fig.  4.  Eine  Muskelfaser  24  Stunden  nach  Kalomelinjektion.  Große,  lange 
Kerne,  Produktion  von  Protoplasma,  welches  die  Kerne  zam  Teil 
miteinander  verbindet.  Links,  unten  Zweiteilung  eines  langen 
Kerns.     Nissl.    Vergr.  959,  Immers. 

Fig.  5.  Protoplasmawucherung  einer  grosskernigen  Muskelzelle  mit  Aus- 
länferbildung  26  Stunden  nach  Kalomelinjektion.  Nissl.  Vergr. 
950,  Immers. 

Fig.  6.  Stärkere  ProtoplasmaTermehruug  an  2  Muskelzellen  mit  Ausläufern 
ond  Anastomosebildung  zwischen  den  beiden  Zellen.  26  Stunden 
nach  Kalomelinjektion.    Nissl.    Vergr.  950,  Immers. 

Fig.  7.  Eine  Kapillare  mit  sprossenähnlicher  Wucherung  einer  Endothel* 
zelle  nach  außen.  48  Stunden  nach  Kalomelinjektion.  Nissl. 
Vergr.  600,  Immers. 
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Fig.  8.  Fanf  Muskelfasern  4  Tage  nach  PyocjaneusinjektioD  in  die  Mus- 
kulatur. In  den  3  unteren  Fasern  hochgradige  Muskelzellen- 
Wucherung  mit  Bildung  großer,  stark  Terästelter  Zellen,  daneben 
kleinera  eckige  und  abgerundete  Muskelzellen.  Hauptsächlich  in 
der  obersten  Faser  Zerfall  der  Muskelzellen  und  Schrumpfung  zu 
leukocyten&hnlichen  Gebilden.  In  den  4  zwischen  den  Fasern 
gelagerten  Blutkapillaren  meist  gelapptkernige  amphophile  Leuko- 
cyten.  Diese  wandern  zum  Teil  iu  die  Muskelfasern  hinein,  wo 
manche  von  ihnen  noch  an  den  Granula  zu  erkennen  sind,  andere 
dagegen  mit  den  zu  Grunde  gehenden  Muskelzellen  nicht  ausein- 
anderzuhalten sind.  Hauptsächlich  in  den  3  untersten  Fasern 
hochgradige  Degeneration  und  Zerfall  der  kontraktilen  Substanz. 
Nissl.    Vergr.  500,  Immers. 

Fig.  9.  Querschnitt  einer  Muskelfaser  mit  zahlreichen,  meist  abgerundeten 
Muskelzellen,  welche  Klnmpchen  der  kontraktilen  Substanz  auf- 
genommen haben.  Zwischen  ihnen  nur  kleine  Reste  der  degene- 
rierten kontraktilen  Substanz.  54  Stunden  nach  Terpentinöl- 
Injektion  in  die  Art.  femoralis.    Nissl.    Vergr.  950,  Immers. 

Fig.  10.  Große  Phagocyten  im  Bindegewebe,  welche  Zerfallsprodukte  der 
Eiterkörperchen  in  sich  aufgenommen  haben.  48  Stunden  nach 
Pyocyaneus-Injektion  in  die  Muskulatur.    Nissl.    Vergr.  950. 

Fig.  11.  In  der  Mitte  eine  große  yer&stelte  Muskelzelle  mit  Kernen  und 
Kerngruppen  in  den  Ausläufern.  Links  oben  und  unten  steht 
sie  mit  zwei  anderen  Muskelzellen  in  Verbindung.  48  Stunden  nach 
Pyocyaneus-Injektion   in   die   Muskulatur.    Vergr.  1000,  Immers. 
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generis  bandele.  Jedenfalls  ist  pathologisch -anatomischerseits 
die  Ansicht  vorherrschend,  daß  die  isolierten  Kalkablagerungen 
in  der  Media  peripherischer  Gefäße  nichts  direkt  mit  arterio- 
sklerotischen Veränderungen  zu  tun  haben,  wie  denn  auch  Orth' 
ausdrficklich  davor  warnt,  von  der  Verkalkung  der  Arterien  ohne 
weiteres  auf  eine  bestehende  Endarteriitis  deformans  zu  schließen. 

Trotzdem  wird  dieser  Prozeß  von  klinischer  Seite  immer 
und  immer  wieder  entweder  einfach  mit  der  Arteriosklerose 
identifiziert  oder  man  stellt  ans  der  starren,  fragilen  Beschaffen- 
heit fühlbarer  Arterien  die  Diagnose  auf  eine  Sklerose  anderer 
Gefäße,  die  nicht  der  Palpation  zugänglich  sind.  So  schreibt 
z.  B.  Strümpell'  in  seinem  Lehrbuch:  „Um  am  Lebenden  zu 
entscheiden,  ob  eine  Arteriosklerose  vorhanden  ist,  sind  wir 
selbstverständlich  ausschließlich  auf  die  Untersuchung  einiger 
peripherischer,  der  Betastung  zugänglicher  Arterien  angewiesen **; 
und  an  anderer  Stelle:  „Namentlich  an  der  Radialis  hat  man 
bei  starkem  Atherom  das  Gefühl,  als  wenn  man  eine  Gänse* 
gurgel  anfaßt^.  In  einer  ganzen  Reihe  von  Fällen  scheint  der 
Schluß  von  der  Verkalkung  peripherischer  Arterien  auf  eine 
Arteriosklerose  innerer  Gefäße  zweifellos  seine  Berechtigung  zu 
haben,  wie  man  sich  leicht  bei  den  Obduktionen  der  unter  der 
Diagnose  Arteriosklerose  eingelieferten  Leichen  überzeugen  kann. 
Doch  sieht  man  andererseits  wieder  Fälle,  bei  denen  intra  vitam 
aus  der  Beschaffenheit  der  Extremitätenarterien  dieselbe  Diagnose 
gestellt  war,  wo  überhaupt  arteriosklerotische  Prozesse  im  innern 
Organismus  nicht  nachzuweisen  sind  oder  so  minimale  Grade 
zeigen,  daß  sie  unmöglich  klinisch  in  die  Erscheinung  getreten 
sind.  Dies  gibt  übrigens  Strümpell  auch  zu,  indem  er  schreibt: 
„Wenn  wir  auch  an  den  genannten  Arterien  das  Atherom  häufig 
direkt  und  sicher  nachweisen  können,  so  ist  doch  hieraus  der 
Schluß  auf  ein  gleichzeitiges  Atherom  der  inneren  Arterien  stets 
nur  mit  Vorsicht  zu  ziehen.^ 

Um  nun  zu  prüfen,  inwieweit  ein  Zusammenhang  zwischen 
der  Mediaverkalkung  der  Extremitätenarterien  und  der  Arterio- 
sklerose der  Aorta,  der  Coronar-  und  der  basalen  Hirnarterien  be- 
steht, habe  ich  auf  Veranlassung  meines  Chefs,  Herrn  Dr.  E. 
Fränkel,  im  Laufe  eines  Jahres  aus  dem  Material  des  hiesigen 
Institutes   bei    einer  Anzahl  von  Fällen  reiner  Mediaverkalknng 
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peripherischer  Arterien  das  Gefäßsystem  einer  genauen  Unter- 
sochoDg  unterzogen.  Ich  berücksichtigte  dabei  einerseits  haupt- 
sächlich die  Geßßabschnitte,  welche  eine  Palpation  am  Lebenden 
gestatten,  andererseits  diejenigen  inneren  Gefäße,  deren  Erkrankung 
Uioisch  am  häufigsten  von  Wichtigkeit  ist  (Aorta,  Coronar-  und 
basalen  Hirnarterien).  Außerdem  sammelte  ich  eine  zweite  Reihe 
von  Fällen  mit  Arteriosklerose  peripherischer  Arterien,  und 
schließlich  Fälle  ohne  makroskopisch  sichtbare  Veränderungen 
«D  den  der  klinischen  Untersuchung  zugänglichen  Arterien.  Im 
ganzen  belauft  sich  mein  Material  auf  130  Fälle,  von  denen  in 
9ß  Fällen  genauere  mikroskopische  Untersuchungen  vorliegen. 
Dabei  wurde  56  mal  die  anatomische  Diagnose  auf  reine  Media- 
verkalkung der  Extremitätenarterien  mit  oder  ohne  Arteriosklerose 
JDoerer  Gefäße  gestellt;  18  mal  dehnte  sich  die  Arteriosklerose 
aof  die  peripherischen  Arterien  aus,  wobei  in  zehn  Fällen 
zach  Kalkablagerungen  in  der  Media  mit  bloßem  Auge  zu  er- 
kennen waren.  In  den  übrigen  57  Fällen  konnte  bei  bestehender 
Arteriosklerose  innerer  Arterien  an  den  Extremitätengefäßen 
nichts  abnormes  konstatiert  werden.  Ich  lasse  zunächst  die  Be- 
fände bei  der  reinen  Mediaverkalkung  folgen. 

I-  Die  reine  Mediaverkalkung  peripherischer  Arterien. 
Nach  den  Autoren  gehen  der  Ablagerung  von  Ealksalzen 
in  der  Media  degenerative  Prozesse  voraus,  die  namentlich  in 
einer  Verfettung,  seltener  in  hyaliner  Degeneration  der  Muskel- 
elemente bestehen.  Die  Verfettung  ist  in  vorgeschritteneren 
Fällen  schon  dem  bloßen  Auge  sichtbar.  Man  kann  sie  oft  in 
der  Femoralis  beobachten ;  nach  Freilegung  der  Gefäße  am  Ober- 
schenkel sieht  man  an  ihr  von  außen  schmale,  gelbliche  Streifen, 
deren  Längsachse  parallel  zum  Verlauf  der  zirkulären  Muskel- 
fasern gestellt  ist;  nach  dem  Aufschneiden  der  Femoralis  scheinen 
dieselben  Flecke  deutlich  durch  die  glatte  Intima  durch.  Mikro- 
skopisch kann  man  sich  nach  voraufgegangener  Fixierung  in 
Flemmingscher Lösung  leicht  davon  überzeugen,  daß  eine  partielle 
Verfettung  der  zirkulären  Muskelfasern  in  Gestalt  feinster  Tröpfchen 
stattgefunden  hat.  Die  Kalksalze  werden  nach  der  herrschenden 
Ansicht  zunächst  in  Form  feiner  Körnchen  in  und  an  die 
degenerierten  Muskelfasern  abgelagert.    An  frischen  Schnitten  er 
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scheinen  diese  Körnchen  ziemlich  stark  lichtbrechend,  nach  Härtang 
und  Färbung  mit  Hämatoxylin  intensiv  blau.  Dieses  Stadium 
habe  ich  rein  nur  ein  einziges  Mal  an  einer  Iliaca  communis 
beobachtet,  und  da  war  es  makroskopisch  auch  nicht  erkannt 
worden.  Dagegen  kann  man  es  häufig  sehen,  gepaart  mit  vor- 
gerückteren Stadien  und  außerdem  in  der  Media  bei  endarteriitischen 
Prozessen.  Mit  dem  bloßen  Auge  wird  sich  dieser  Grad  der 
Ealkablagerung  kaum  von  der  einfachen  Degeneration  unter- 
scheiden lassen,  dagegen  kann  ein  feines  Knirschen  beim  Durch- 
schneiden die  Anwesenheit  von  Kalk  verraten.  Nachdem  durch 
Vermehrung  der  Abscheidung  die  Kalkkörnchen  immer  dichter 
zusammengelagert  sind,  verschmelzen  sie  allmählich  zu  Bälkchen 
und  Spangen,  die  breiter  oder  schmäler  das  Lumen  des  Gefäßes 
in  größerer  oder  geringerer  Ausdehnung  umfassen.  Bei  diesem 
„Zusammenfließen^  (Marchand)  der  Kalkkörnchen  findet  schein- 
bar an  den  betreffenden  Stellen  eine  Abnahme  der  Dicke  der 
Media  statt;  diese  scheinbare  Reduktion  kommt  dadurch  zustande, 
daß  die  Verkalkung  an  degenerierten,  also  nicht  mehr  kontraktions- 
fähigen und  erschlafften  Muskelfasern  vor  sich  gebt.  Das  sieht 
man  bereits  bei  makroskopischer  Betrachtung:  von  außen  hat 
das  Gefäß  nicht  mehr  die  normale  glatte  Oberfläche;  die  opak 
weißgelben,  verkalkten  Partien  buchten  sich  vor,  während  die 
unberührt  gebliebenen  eingesunken  erscheinen.  Nach  dem  Auf- 
schneiden bemerkt  man,  daß  die  den  verkalkten  Bälkchen  und 
Spangen  entsprechenden  Stellen  unter  dem  übrigen  Niveau  der 
Innenfläche  liegen.  Sehr  deutlich  treten  diese  Verhältnisse  auch 
an  Röntgenbildern  solcher  Gefäße  in  die  Erscheinung. 

Marchand  hat  schon  darauf  hingewiesen,  daß  diese  Niveaa- 
differenzen  durch  eine  Kontraktion  der  nicht  verkalkten,  also 
noch  funktionstüchtigen  Teile  der  Media  zustande  kommeD. 
Man  kann  dieses  Verhalten  direkt  dadurch  beweisen»  daß  man 
unter  Druck  in  das  betreffende  Gefäß  irgend  eine  geeignete  In- 
jektionsmasse spritzt  und  dieses  dann  so  konserviert  Bei  nach- 
träglichem Aufschneiden  findet  man  die  Niveaudifferenzen  aus- 
geglichen bis  auf  einige  kleine  Erhabenheiten,  die  durch  die 
zackige  Begrenzung  der  Kalkstreifen  hervorgerufen  werden. 
Außerdem  spricht  aber  auch  das  Verhalten  der  Elastica  interna 
für   die  Richtigkeit   dieser  Angabe:   Nimmt   man  den  oben  ge- 
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schilderten  Injektionsversuch  an  einem  normalen  Gefäße  vor  und 
macht  dann  mikroskopische  Schnitte,  so  findet  man  die  Elastica 
interna  völlig  gestreckt  verlaufend,  wie  Ernst^  und  Matusewicz* 
es  för  das  Verhalten  der  elastischen  Innenmembran  intra  vitam 
angegeben  haben.  Ebenso  sieht  man  die  Elastica  interna  ge- 
streckt aber  die  verkalkten  Partien  der  Media  verlaufen,  während 
sie  an  den  unverkalkten  Stellen  die  bekannte  halskrausenartige 
Fältelung  zeigt  Dies  spricht  dafür,  daß  die  verkalkten  Partien 
gleichsam  in  Vasodilatation  erstarrt  sind,  während  die  übrigen 
Teile  der  Media  die  in  und  nach  dem  Tode  erfolgende  Kon- 
traktion aller  Arterien  des  Körpers  mitgemacht  haben.  Das 
Verhalten  der  Elastica  interna  spricht  andrerseits  gegen  die 
Ernst-Matusewiczsche  Behauptung.  Denn  die  Gefaßweite  ist 
im  lebenden  Organismus  fortwährenden  Schwankungen  unter- 
worfen, entsprechend  den  Phasen  der  Pulswelle  und  der  Reizung 
der  Gefaßnerven.  Die  Behauptung  ist  demnach  so  zu  modi- 
fizieren, daß  die  elastische  Innenmembran  intra  vitam  bei  Vaso- 
dilatation gestreckt,  bei  Vasokontraktion  gefältelt  verläuft.  An 
normalen  Arterien  von  Leichen  findet  sich  stets  überall  die 
Fältelung  infolge  der  oben  erwähnten  Eontraktion,  die  das  Blut 
ans  den  Arterien  in  die  Venen  treibt. 

Im  lebenden  Organismus  werden  also  die  Niveaudiflferenzen 
der  Innenfläche  bei  der  Mediaverkalkung  sich  auf  dem  Höhe- 
punkt der  Pnlswelle  und  bei  Reizung  der  Vasodilatatoren  aus- 
gleichen, während  sie  in  den  übrigen  Phasen  in  geringerem  oder 
gleichem  Grade  wie  an  der  Leiche  vorhanden  sind.  Diese  vitalen 
Verhältnisse  sind  von  Wichtigkeit  bei  den  später  zu  besprechenden 
Intimaveränderungen,  die  sich  im  Anschluß  an  die  Mediaverkalkung 
entwickeln. 

Mikroskopisch  kann  man  konstatieren,  daß  die  Verschmel- 
zung der  abgelagerten  Kalksalze  zunächst  in  den  mittleren 
Schichten  der  Media  vor  sich  geht.  Man  sieht  auf  Querschnitten 
mit  Hämatoxylin  dankelblau  gefärbte  Streifen  in  der  Mitte  der 
Media,  die  zunächst  meist  nur  einen  geringen  Teil  der  Circumferenz 
einnehmen  und  an  ihren  Enden  besenartig  aufgesplittert  erscheinen. 
Diese  büschelförmigen  Endpartien  entsprechen  dem  vorher  ge- 
schilderten Körnchenstadium  der  Kalkablagerung.  Hier  liegen 
feinere  und  gröbere  Kalkpartikel  in  und  an  den  Muskelelementen. 

Virchows  Archiv  f.  pathoL  Anat.  Bd.  171.  Hft.  1.  10 
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An  den  verkalkten  Stellen  macht  die  Elastica  interna  einen 
Bogen  nach  außen  und  das  Lumen  zeigt  hier  eine  Ausbuchtung. 
Die  Elastica  interna  verläuft,  wie  gesagt,  über  die  verkalkten 
Partien  gestreckt;  häufig  sieht  man  an  ihr  eine  Aufsplitterung 
in  mehrere  Lamellen,  von  denen  die  äußerste  und  innerste  am 
stärksten  sind.  Ist  diese  Teilung  vorhanden,  so  findet  man  zu- 
weilen das  innere  Blatt  halskrausenartig,  das  äußere  gestreckt 
verlaufend,  während  die  zwischen  beiden  liegenden  elastischen 
Elemente  körnige  Degenerationsstadien  aufweisen;  manchmal  ist 
schon  bei  diesem  Verkalkungsstadium  eine  Fragmentation  des 
äußeren  Blattes  der  Elastica  zu  bemerken.  Mehrmals  sah  ich 
bei  Hämatoxylin- Eosin -Färbung  feinste  Ealkkornchen  an  die 
elastische  Membran  angelagert,  während  ich  nie  eine  richtige 
Verkalkung  bei  ihr  konstatieren  konnte.  Die  übrige  Media  zeigt 
weder  an  den  muskulären,  noch  an  den  elastischen  Bestandtheilen 
Bemerkenswertes.  An  Intima  und  Adventitia  braucht  in  diesem 
Stadium  noch  nichts  abnormes  vorhanden  zu  sein;  doch  finden 
sich  bisweilen  bereits  Verhältnisse,  die  ich  weiter  unten  schildern 
werde.  An  vorgerückteren  Stellen  sieht  man,  daß  allmählich 
auch  die  inneren  und  dann  die  äußeren  Schichten  der  Media  in 
die  Verschmelzung  eingezogen  werden,  bis  schließlich  zwischen 
Elastica  interna  und  externa  stellenweis  nur  Kalk  zu  sehen  ist. 
Die  Kerne  behalten  in  diesen  verkalkten  Partien  noch  auffallend 
lange  ihre  Tinktionsfahigkeit;  außerdem  lassen  sich  meist  die 
einzelnen  verschmolzenen  Muskelelemente  noch  nachweisen,  so 
daß  die  Ealkablagerung  mikroskopisch  streifig  aussieht.  Außer 
dieser  in  und  an  den  zirkulären  Muskelfasern  stattfindenden 
Ealkablagerung  sieht  man  häufig  auf  Querschnitten  kleine  rund- 
liche oder  eckige  Herde  meist  direkt  an  der  Elastica  interna 
oder  zwischen  den  aufgesplitterten  Blättern  dieser  Membran  oder 
auch  in  der  Nähe  der  Elastica  externa.  Die  elastischen  Elemente 
ziehen  entweder  dicht  an  ihnen  vorbei  oder  sie  treten  auch  durch 
die  Herde  hindurch,  wobei  sie  ihre  völlig  normale  Tinktions- 
fahigkeit und  ihre  glatte,  scharfe  Eonturierung  behalten;  bis- 
weilen sieht  man  eine  Fragmentation  der  Elastica  innerhalb 
eines  solchen  kleinen  Herdes.  Ähnlich  verhalten  sich  auch  oft 
die  intermuskulären  elastischen  Fasern  der  Media  bei  der  Ver- 
kalkung; auch  sie  sind  manchmal  farberisch  noch  klar  und  scharf 
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in  den  verkalkten  Partien  zu  differenzieren,  wenn  selbst  von  den 
Kernen  der  Muskelzellen  nichts  mehr  zu  sehen  ist.  Andererseits 
finden  sich  in  manchen  Fallen  zwischen  den  verkalkten  mittleren 
Fasern  der  Media  und  der  Elastica  interna  elastische  Elemente, 
die  deotlich  die  von  Dmitrijeff*  angegebenen  Formen  der 
Degeneration  zeigen.  Daß  die  kleinen  Eallcherde  qnergetroffene 
verkalkte  Längsfasern  darstellen,  ist  unwahrscheinlich,  einmal 
wegen  ihres  Sitzes  und  dann,  weil  man  an  denselben  Stellen 
auch  auf  Längsschnitten  Herde  von  gleicher  Form  findet.  Sie 
entsprechen  wahrscheinlich  frei  im  Gewebe  liegenden  Kalkab. 
lagerungen. 

Die  Verkalkung  nimmt  später  immer  größere  Dimensionen 
an,  die  einzelnen  Spangen  und  Streifen  verbinden  sich  zu  halben 
and  ganzen  Ringen,  und  die  Arterie  gewinnt  das  bekannte 
„gänsetracheaartige^  Aussehen,  indem  die  verkalkten  Ringe  von 
außen  ober  die  unversehrten  Zwischenpartien  prominieren.  Nach 
dem  Aufschneiden  solcher  Arterien  sieht  man  auf  der  Innenfläche 
außer  den  bereits  erwähnten  Niveauunterschieden  und  abgesehen 
von  Vorbuchtungen,  die  durch  die  Enden  beim  Auseinanderbiegen 
zerbrochener  Ealkringe  entstanden  sind,  noch  rundliche  oder 
längliche  Erhabenheiten  von  harter  Konsistenz,  die,  wie  das 
Mikroskop  zeigt,  Ealkherden  in  der  Media  entsprechen.  Diese 
sind  die  stark  vergrößerten  runden  oder  eckigen  Herdchen  an 
den  elastischen  Lamellen  des  vorigen  Stadiums,  die  nunmehr 
einen  großen  Teil  oder  den  ganzen  Durchmesser  der  Media  ein- 
nehmen und  die  Elastica  interna  entweder  stark  gegen  das  Lumen 
vorbuchten  oder  sie  bereits  durchbrochen  haben  und  in  die 
Intima  eingedrungen  sind.  Die  Herde  haben  ein  stark  zer- 
klöftetes  Aussehen,  ähnlich  dem,  wie  man  6s  in  verkalkten 
atheromatösen  Herden  anzutreffen  pflegt.  Durch  das  reichliche 
Vorhandensein  solcher  rundlicher  Kalkablagerungen  kommt  es, 
daß  man  fast  nie  auf  Querschnitten  einen  richtigen,  überall  an- 
nähernd gleich  breiten  Mediakalkring  zu  sehen  bekommt;  fast 
immer  wird  der  Ring  an  einer  oder  mehreren  Stellen  von  solchen 
runden  Herden  unterbrochen,  ja  er  kann  geradezu  wie  ein  Rosen- 
kranz aussehen. 

In  diesem  Stadium  trifft  man  in  den  meisten  Fällen  auch 
mehr  oder    minder   hochgradige  Veränderungen    in   den  andern 
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Wandschiohten  an.  Zunächst  findet  eine  Wucherung  der  Intima 
statt  und  zwar  an  den  Stellen,  welche  infolge  starker  Verkalkung 
der  Media  an  der  Leiche  am  meisten  unter  dem  Lumenniveao 
liegen.  Diese  Niveaudifferenz  wird,  wie  ich  oben  schon  hervor- 
gehoben, intra  vitam  nur  auf  der  Höhe  der  Pniswelle  und  bei  Vaso- 
dilatation  ausgeglichen,  während  sie  in  den  übrigen  Pulsphasen 
auch  vital  vorhanden  ist.  Hier  bestehen  also  Verhältnisse  in 
der  Gefäßwand,  welche  genau  denjenigen  entsprechen,  die  Thoma' 
für  das  Zustandekommen  der  Arteriosklerosis  nodosa  verant- 
wortlich gemacht  hat.  Besteht  also  Thomas  Theorie  zu  recht, 
so  muß  unbedingt  die  Folge  der  mit  der  Degeneration  und  Ver- 
kalkung Hand  in  Hand  gehenden  partiellen  Dilatation  der  Gefaß- 
wand eine  reparatorische  Intimawucherung  sein.  Und,  wie  ge- 
sagt, findet  man  auch  tatsächlich  oft  eine  die  NiveaudifiTerenzen 
ausgleichende  Verdickung  der  Intima,  an  der  sich  hauptsächlich 
das  elastische  Gewebe  beteiligt,  während  das  Bindegewebe  weniger 
hervortritt.  Doch  erhält  die  Thomasche  Theorie  von  der  Not- 
wendigkeit einer  Intimawucherung  bei  partiell  fehlender  Ela- 
stizität der  Media  dadurch  einen  Stoß,  daß  Fälle  von 
schwerer  Mediaverkalkung  vorkommen  ohne  diese 
sekundäre  Wucherung  der  Intima.  Und  abgesehen  von 
diesen  Fällen,  von  denen  in  meinem  Material  sich  eine 
ganze  Reihe  findet,  ist  die  bei  der  Mediaverkalkung  auf- 
tretende Intimawucherung  im  Gegensatz  zur  Arteriosklerose 
dadurch  charakterisiert,  daß  sich  nie  degenerative  Prozesse 
an  die  Neubildung  von  elastischen  Fasern  und  Bindegewebe 
anschließen,  daß  es  nie  hier  zum  Atherom  kommt.  Die  sekun- 
dären Veränderungen  in  der  Intima  hat  Marchand  bereits  er- 
wähnt; derselbe  Autor  hat  auch  in  einer  Abbildung  das  Verhalten 
der  Elastica  interna  über  verkalkten  Partien  der  Media  zum 
Ausdruck  gebracht  (a.  a.  0.  Fig.  9  B). 

Die  Veränderungen,  die  man  in  der  Adventitia  beobachtet, 
betreffen  zumeist  die  Vasa  vasorum,  die  mehr  oder  minder  hoch- 
gradige Intimawucherung  zeigen.  Man  hat  als  Erklärung  der 
degenerativen  und  zur  Ealkablagerung  führenden  Vorgänge  in 
der  Media  eine  mangelhafte  Ernährung  der  Gefäßwand  verant- 
wortlich gemacht.  Ich  muß  es  dahingestellt  sein  lassen,  ob  die 
erwähnte    Erkrankung   der  Vasa  vasorum    das  Primäre  ist:    ich 
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sah  sie  nur  vereinzelt  bei  beginnender  Mediaverkalkung,  während 
die  Mehrzahl  der  Fälle  mit  Intimawacherong  der  Vasa  vasorum 
vorgeschritteneren  Stadien  angehören.  Aber  auch  in  diesen 
sind  sie  nicht  konstant  nachzuweisen.  Zu  berücksichtigen  dabei 
ist,  daß  bei  der  Kleinheit  der  Vasa  an  peripherischen  Gefäßen 
68  Oberhaupt  zuweilen  unmöglich  ist,  Erkrankungen  an  ihnen 
ZQ  konstatieren,  zumal  wenn  sie  kein  Blut  enthalten.  Außer 
den  Erkrankungen  der  Vasa  sieht  man  häufig  eine  starke 
Wacherung  des  elastischen  Gewebes  der  Adventitia  und  eine 
hyaline  Degeneration  des  Bindegewebes.  Die  begleitenden  Venen 
zeigen  in  einer  großen  Zahl  meiner  Fälle  endophle  bitische  Ver- 
äDderungen. 

In  den  höchsten  Graden  der  Mediaverkalkung  ist  die  Arterie 
in  ein  starres  Rohr  verwandelt  Nimmt  man  eine  größere  Strecke 
von  solchem  Gefäß  aus  der  Leiche  heraus,  so  kann  man  an  dem 
einen  Ende  anfassend,  das  andere  nach  oben  wenden,  ohne  daß 
das  Gefäß  dabei  einknickt. .  Häufig  sieht  man  in  diesem  Stadium 
eine  starke  Schlängelung  in  situ,  namentlich  bei  kleineren  Arterien. 
Diese  ist  in  ähnlicher  Weise,  wie  die  partielle  Erweiterung  der 
Gefäße,  zu  erklären  durch  die  Verkalkung  in  erschlafftem  Zu- 
stand; bei  der  Schlängelung  kommen  dabei  die  längsverlaufenden 
Maskeleiemente,  |)ei  der  Erweiterung  die  zirkulären  in  Betracht. 
An  solchen  Gefäßen  ist  in  der  Regel  eine  diffuse  oder  nur  Ab- 
schnitte der  Circumferenz  einnehmende  Intim awucherung  vor- 
handen, doch  kommt  es  selbst  in  den  hochgradigsten  Fällen  im 
Gegensatz  zur  Arteriosklerose  nicht  zu  degenerativen  Prozessen 
in  den  Intimawucherungen.  Es  sind  aber  auch  unter  meinem 
Material  einzelne  Fälle,  in  denen  selbst  in  diesem  Stadium  eine 
Intimawucherung  ausgeblieben  ist.  In  der  verkalkten  Media 
sieht  man  häufig  Resorptions Vorgänge,  wie  ich  sie  bei  der 
Knochenbildung  in  arteriosklerotischen  Ealkherden^  geschildert 
habe;  in  zwei  Fällen  sah  ich  selbst  Enochenbildung  bei  reiner 
Mediaverkalkung.  Außerdem  finden  sich  die  von  Cohn'  zuerst 
beschriebenen  Frakturen  im  Kalk  und  um  die  Bruchenden  oallus- 
«rtige  bindegewebige  Wucherungen.  Auffallend  selten  sah  ich 
Thrombusbildungy  obwohl  Kaufmann  ^^  dieses  Vorkommnis  als 
bäofige  Folge  der  Mediaverkalkung  hinstellt. 

Ob   die  sekundäre  Intimawucherung  bei  der  reinen  Media- 
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Verkalkung  bis  zur  Obliteration  des  Gefäßes  fahren  kann,  vermag 
ich  nicht  zu  beweisen;  doch  machen  einige  meiner  Fälle  es 
wahrscheinlich.  Ich  fand  mehrmals  eine  nach  abwärts  stark 
zunehmende  Mediaverkalkung  der  Femoralis  und  dabei  eine 
Obliteration  einer  Tibialis  verbunden  mit  hochgradiger  Media- 
verkalkung. Man  könnte  sich  denken,  daß  in  diesen  Fällen  die 
Mediaverkalkung  eine  aufsteigende  Richtung  angenommen  hat, 
d.  h.,  daß  in  dem  Befund  an  der  Tibialis  das  vorgeschrittenste 
Stadium  des  Prozesses  zu  suchen  ist.  Andererseits  kommen 
aber  auch  endarteriitische  Prozesse  an  kleinen  Arterien  vor,  die 
sich  erst  sekundär  durch  Mediaverkalkung  komplizieren. 

II.  Vorkommmen,  Ausdehnung  und  Folgezustände  der 
reinen  Mediaverkalkung. 

Wie  anfangs  erwähnt,  kommt  die  Mediaverkalkung  peri- 
pherischer Arterien  nach  den  Autoren  in  der  Regel  als  Alters- 
erscheinung vor;  doch  gibt  unter  anderen  Marchand  (a.  a.  0.) 
das  gelegentliche  Vorkommen  auch  bei  jugendlicheren  Individuen 
an.  Dabei  sind  scharf  zu  trennen  von  der  Mediaverkalkung  die 
als  Ealkmetastasen  bezeichneten  Prozesse,  die  eventuell  (wie  in 
dem  vonEüttner"  beschriebenen  Fall)  zu  ähnlichen  klinischen 
Symptomen  führen  können  und  bei  denen  d%s  makroskopische 
Verhalten  der  Arterien  an  die  Mediaverkalkung  erinnern  kann. 
Mikroskopisch  läßt  sich  der  Unterschied  leicht  feststellen,  da  es 
sich  bei  den  von  Kalkmetastasen  befallenen  peripherischen  Arterien 
um  Inkrustationen  der  im  übrigen  intakten  Intima  bei  völlig 
normaler  Media  und  Adventitia  handelt. 

Unter  meinen  5ö  Fällen  von  reiner  Mediaverkalkung  finden 
sich  4  Fälle  präseniler  Ealkablagerung,  wenn  man  das  beginnende 
Alter  vom  vollendeten  50.  Jahre  ab  rechnet.  Diese  4  Fälle  be- 
treffen nur  Männer,  wie  denn  überhaupt  das  weibliche  Geschlecht 
später  und  dann  in  geringerer  Ausdehnung  (nicht  aber  immer  in 
geringerem  Grade!)  von  der  Mediaverkalkung  befallen  zu  werden 
scheint.  Zwei  dieser  Männer  hatten  das  40.  Lebensjahr  noch 
nicht  erreicht  (der  eine  zählte  35,  der  andere  36  Jahre),  während 
die  beiden  anderen  zwischen  40  und  50  Jahren  standen.  Alle 
übrigen  51  Fälle  waren  über  50  Jahre  alt.  Aus  der  Tabelle  I 
ist  zu  ersehen,    wie  sie  sich  nach  dem  Geschlecht  auf  die  ein- 
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zelnen  Altersklassen  verteilen,    und  in  welcher  Ausdehnang  das 
Gefäßsystem  ergriffen  ist. 


T 

ab 

slle 

L 

Zahl 

Alter 

Ausdehnung 

Unter  40 
m     w 

40-50 
m     m 

50-60 
m     w 

60-70 
m    w 

70—80 
m     w 

Über  80 
m    w 

1.  Femorales, 
Tibiales,  Brachi- 
ales, Radiales. 

3 

— 

— 

— 

— 

2 

— 

1 

— 

— 

— 

— 

— 

2.  Femorale«, 
Tibiales,  Radi- 
ales. 

10 

— 

— 

— 

— 

1 

— 

4 

— 

2 

1 

1 

1 

3.  Femorales, 
Tibiales. 

14 

2 

— 

1 

— 

2 

1 

1 

1 

2 

2 

1 

4.  Femorales. 

15 

— 

— 

1 

— 

1 

3 

1 

4 

3 

2 

1 

— 

5.  Tibiales, 
Radiales. 

4 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

1 

— 

2 

— 

— 

1 

6.  Tibiales. 

5 

— 

— 

— 

— 

1 

— 

— 

1 

— 

1 

— 

2 

7.  Radiales. 

4 

— 

— 

— 

1 

— 

2 

— 

— 

1 

— 

— 

Summa 

55 

2 

— 

2 

— 

8 

3 

10 

6 

8 

7 

4 

5 

Die  Femoralis  ist  das  Gefäß,  dessen  Media  am  öftesten 
Ealksalze  aufzunehmen  scheint,  unter  meinen  Fällen  ist  sie 
im  ganzen  24  mal  erkrankt,  davon  15  mal  ohne  Beteiligung 
anderer  peripherischer  Gefäße.  Bei  diesen  isolierten  Femoralis- 
Mediaverkalkungen  findet  man  in  der  Regel  den  Prozeß  links 
und  rechts  gleichweit  vorgeschritten.  Während  meist  der  oberste 
Teil  unterhalb  des  Ligamentum  Poupartii  frei  ist,  setzt  in  dem 
darauffolgenden  Abschnitt   die  makroskopisch  deutlich  sichtbare 
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Verkalkung  mit  rasch  nach  der  Peripherie  zu  steigender  Intensität 
ein,  um  sich  in  der  Kniekehle  oder  bald  nach  der  Teilung  in  die  beiden 
Hauptendäste  allmählich  wieder  zu  verlieren.  Doch  nimmt  die 
Verkalkung  in  diesen  Fällen  niemals  höhere  Grade  an.  Man 
sieht  meist  zentral wärts  die  oben  beschriebenen  gelblichen  Fett- 
spangen und  -streifen,  die  schnell  nach  der  Peripherie  hin  in 
Ealkstreifen  fibergehen.  Dabei  ist  die  äußere  und  innere  Ober- 
fläche des  Gefäßes  noch  relativ  glatt  und  die  bekannte  ganse- 
tracheaartige  Beschaflfenheit  kommt  nicht  zum  Ausdruck. 

Anders  verhalten  sich  kleinere  Arterien,  wenn  sie  allein 
vom  Verkalkungsprozeß  ergriffen  sind.  Bei  den  4  Fällen  von 
isolierter  Radialisverkalkung  in  meinem  Material  war  einmal  nur 
in  der  rechten  Radialis  eine  herdweise  Verkalkung  vorhanden, 
die  erst  nach  dem  Aufschneiden  des  Gefäßes  in  Form  kleiner 
Plättchen  mit  eingesunkener,  aber  glatter  Intimabedeckung  zu 
sehen  war.  Ein  anderes  Mal  waren  rechts  und  links  ähnliche, 
aber  über  weitere  Strecken  der  Gefäße  scheinbar  unregelmäßig 
zerstreute  Ealkherde  zu  beobachten.  In  den  beiden  letzten 
Fällen  sah  man  richtige  Ealkringe,  die  von  oberhalb  des  Hand- 
gelenks in  ziemlich  gleichmäßiger  Intensität  bis  zum  Übergang 
in  die  Brachialis  hinauf  reichten  und  dort  schnell  aufhörten. 

Die  5  Fälle  mit  alleiniger  Tibialis Verkalkung  betreffen  In- 
dividuen, die  an  hochgradiger  Arteriosklerose  der  Femorales 
litten.  Hier  hatte  sich  zu  den  sklerotischen  Prozeßen  eine 
Mediaverkalkung  hinzugesellt,  und  diese  setzte  sich  nach  Auf- 
hören der  endarteriitischen  Erscheinungen  kontinuierlich  in  die 
Tibiales  fort.  Ähnlich  liegen  die  4  Fälle  mit  isolierter  Radialis 
und  Tibialisverkalkung  für  die  letztere,  während  sich  in  der 
Radialis  dabei  einmal  eine  herdförmige  Ealkablagerung  und 
3  mal  richtige  Ealkringe  fanden. 

Sehr  viel  schwerere  Erkrankungen  stellen  die  Fälle  dar,  in 
denen  die  Hauptgefäße  der  unteren  Extremitäten  oder  die  der 
unteren  und  oberen  befallen  waren.  Dabei  hat  man  sich  aber 
nicht  vorzustellen,  daß  je  größer  die  Ausdehnung,  desto  höhere 
Stadien  des  Verkalkungsprozeßes  zu  finden  wären.  Im  Gegen- 
teil: die  Fälle,  bei  denen  die  Gefässe  der  unteren  Extremität 
in  starre  Rohre  verwandelt  waren,  Hessen  eine  Verkalkung  der 
Armarterien  vermissen,  und  bei  der  allgemeinen  Verkalkung  der 
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Extremitatengefässe  war  nar  das  Stadium  der  Ealkringe  zu 
konstatieren.  —  Wie  aas  der  Tabelle  I  ersichtlich,  ist  wieder 
die  antere  Extremität  bei  weitem  am  häufigsten  ergriffen;  da- 
gegen konnte  ich  keine  isolierten  Verkalkungen  der  Gefässe  des 
ganzen  Armes  finden;  nur  in  den  3  Fällen  allgemeiner  peri- 
pherischer Mediaverkalkung  war  die  Arteria  brachialis  in  Mit- 
leidenschaft gezogen  worden. 

Daraus,  daß  isolierte  Femoraliserkrankungen  stets  geringere 
Grade  der  Verkalkung  zeigen,  als  wenn  die  gesamten  Beinarterien 
betroffen  sind,  darf  nicht  geschlossen  werden,  daß  der  Prozeß 
immer  in  der  Femoralis  beginnt  und  auf  die  Tibiales  sich  fort- 
setzt; denn  häufig  trifft  man  bei  Verkalkung  von  Femoralis  und 
Tibialis  in  letzterer  sehr  viel  vorgeschrittenere  Stadien  an.  Da- 
gegen scheint  die  Mediaverkalkung  an  den  Armarterien  stets 
eine  aufsteigende  Richtung  zu  nehmen.  Dabei  ist  der  Prozeß 
an  beiden  Extremitäten  in  den  höheren  Graden  der  Erkrankung 
stets  ein  kontinuierlicher;  niemals  habe  ich  eine  Unterbrechung 
gesehen  in  der  Weise  etwa,  daß  die  Femoralis  verkalkt,  die 
Poplitea  frei  und  die  Tibiales  wiederum  mit  Ealksalzen  im- 
prägniert gewesen  wären. 

Die  Aufstellung  von  Folgezuständen  der  Mediaverkalkung 
ist  mit  großer  Vorsicht  vorzunehmen,  da  selten  die  Fälle  so 
rein  sind,  daß  für  etwaige  Befunde  nur  die  Mediaerkrankung 
io  Betracht  gezogen  werden  konnte.  Da,  wie  ich  weiter  unten 
ausfahren  werde,  die  reine  Calcificatio  tunicae  mediae  peri- 
pherischer Arterien  häufig  eine  Arteriosklerose  centraler  Gefässe 
begleitet,  ist  es  bei  der  Obduktion  äusserst  schwer  zu  beurteilen, 
was  als  Folge  der  einen  anzusehen  ist,  und  welche  Veränderungen 
im  Organismus  die  andere  gezeitigt  hat.  Wichtig  sind  daher 
vor  allen  Dingen  die  Fälle,  wo  sich  keine  oder  nur  eine  ver- 
schwindend geringe  anderweitige  Gefäßerkrankung  neben  der 
Mediaverkalkung  nachweisen  lässt,  und  von  diesen  Fällen  finden 
sich  unter  meinem  Material  12  (s.  unten  Fall  1,  2,  4,  7,  8,  14, 
15, 28,  29,  31,  32,  33).  Obwohl  unter  diesen  12  Fällen  einige 
ganz  besonders  schwer  sind  (Fall  14,  15,  31),  andere  die  peri- 
pherischen Arterien  in  weiter  Ausdehnung  verkalkt  zeigen  (Fall  1, 
^)  ^1  7)  8),  war  doch  in  keinem  Falle  eine  in  die  Augen  fallende 
Hypertrophie  des  linken  Ventrikels  zu  konstatieren.     Ob  hierbei 
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der  Umstaod  die  Rolle  spielt,  daß  trotz  des  Elastizitätsverlustes 
der  peripherischen  Gefasswände  keine  oder  doch  nur  eine  un- 
wesentliche Beeinträchtigung  der  Querschnittssumme  aller  Gefäß- 
Inmina  eingetreten  ist,  muß  ich  dahingestellt  sein  lassen.  Zur 
Entscheidung  dieser  Frage  mußten  ausgedehntere  Kenntnisse  der 
pathologischen  Gefaßphysiologie  vorhanden  sein,  und  man  mußte 
Ober  eingehende  klinische  Mitteilungen  über  die  Tätigkeit  der 
Patienten  verfugen,  um  festzustellen,  ob  überhaupt  und  inwieweit 
die  Extremitäten  in  ihrer  Nahrungszufuhr  durch  die  Verkalkung 
beeinträchtigt  worden  waren. 

Der  relativ  häufige  Befund  von  Endophlebitis  und  Thrombose 
der  Begleitvenen  bei  Mediaverkalkung  machen,  wie  Orth  bereits 
hervorgehoben  hat,  eine  verlangsamte,  bezw.  verminderte  Blut- 
zufuhr durch  die  erkrankten  Arterien  allerdings  wahrscheinlich. 
Aber  ob  diese  Venenbefunde  erst  sekundär  entstehen,  oder  ob 
dieselben  Ursachen  für  sie,  wie  für  die  degenerativen  Prozeße 
in  den  Arterien  bestanden  haben,  dafür  giebt  mein  Material 
keine  Anhaltspunkte,  da,  wie  bereits  oben  erwähnt,  die  Venen- 
erkrankung ganz  inkonstant  gefunden  wurde.  Faßt  man  die 
Thrombose  der  Vene  als  Folge  der  Mediaverkalkung  auf,  so  läßt 
sich  in  3  meiner  Fälle  der  Tod  der  Patienten  indirekt  auf 
letztere  zurückzuführen:  3 mal  war  eine  Lungenembolie  durch 
die  Thrombose  der  Vena  femoralis  bedingt.  In  einem  weiteren 
Falle  hatte  die  Thrombose  derselben  Vene  mit  ihren  Hautästen 
eine  Geschwürsbildung  am  Unterschenkel  bewirkt.  —  Nimmt 
man  ferner  an,  daß  die  sekundäre  Intimawucherung  bei  Media- 
verkalkung allmählich  bis  zur  Obliteration  des  betreffenden  Ge- 
fäßes führen  kann,  so  finden  weitere  3  Fälle  in  der  Media- 
verkalkung ihre  Erklärung,  bei  denen  es  sich  um  senile  Gangrän 
der  Füße  bei  bestehender  Mediaverkalkung  der  Femorales  und 
obliterierender  Intimawucherung  mit  verkalkter  Media  der 
Tibiales  handelte.  Doch  läßt  sich  irgend  etwas  Abschließendes, 
wie  schon  vorher  bemerkt,  hierüber  vorläufig  nicht  sagen.  In 
allen  anderen  Fällen  lag  an  der  Leiche  nichts  vor,  was  in  Zu- 
sammenhang mit  der  Mediaverkalkung  hätte  gebracht  werden 
können. 

Bei  Beantwortung  der  Frage,  welche  Lebensbedingungen  als 
Ätiologie  der  degenerativen  und  zur  Ablagerung  von  Ealksalzen 


155 

föbreDdeD  Prozeße  in  der  Gefasswand  in  Betracht  zu  zieheo 
sind,  massen  vor  allen  Dingen  wieder  die  nicht  durch  Arterio- 
sklerose anderer  Gefäße  komplizierten  Fälle  berücksichtigt  werden, 
da  diese  am  ehesten  einen  ätiologischen  Unterschied  zwischen 
Hediaverkalkung  und  Arteriosklerose  aufweisen.  Die  vorher  er- 
wähnten 12  Fälle  in  meinem  Material  geben  nun  in  ihren  auf 
den  Stationen  des  hiesigen  Krankenhauses  erhobenen  Anamnesen 
durchaus  keine  einheitlichen  Anhaltspunkte,  die  mit  der  Media- 
verkalknng  in  Zusammenhang  gebracht  werden  könnten.  Dabei 
ist  zu  berücksichtigen,  daß  fast  durchweg  bei  Aufstellung  der 
Anamnese  nur  die  auf  das  Grnndleiden  der  Patienten  bezüg- 
lichen Angaben  aufgeschrieben  wurden.  —  Nach  dem  Geschlecht 
teilen  sich  diese  Fälle  in  10  männliche  und  2  weibliche;  das 
Älter  schwankt  zwischen  47  und  79  Jahren,  ist  also  dem  gleich, 
bei  dem  man  auch  arteriosklerotische  Gefaßveränderungen  an- 
zutreffen pflegt.  Der  Beruf  ist  ein  wechselnder:  neben  Arbeitern 
finden  sich  Kommis  und  neben  Seeleuten  Handwerker.  Über- 
8tandeoe  Geschlechtskrankheiten  und  Unmäßigkeit  im  Trinken 
sind  nnr  in  je  2  Fällen  in  der  Anamnese  angegeben.  In  weiteren 
4  Fällen  haben  die  Patienten  vor  längerer  oder  kürzerer  Zeit 
Wechselfieber,  Pocken,  Dysenterie  und  Cholera  überstanden. 
Von  chronischen  Enochenleiden,  die  bekanntlich  nach  erfolgter 
Resorption  von  Kalk  zu  Kalkablagerungen  an  anormalen  Stellen 
des  Organismus  führen,  ist  nirgends  die  Rede. 

Bis  auf  die  Prävalenz  des  männlichen  Geschlechts  sind  also 
die  Bedingungen,  unter  denen  es  zur  Mediaverkalkung  kommt, 
Torlänfig  völlig  dunkel.  Dagegen  finden  sich  Anhaltspunkte  für 
die  in  den  Lehrbüchern  festgelegte  Ansicht,  daß  die  degenerativen, 
der  Ealkablagerung  vorausgehenden  Prozeße  eine  mangelhafte 
Ernährung  der  Gefaßwand  zur  Ätiologie  haben.  Da  die  Ver- 
kalkung, wie  hervorgehoben,  meist  größere  Abschnitte  des  Ge- 
nUisystems  einnimmt,  so  ist  es  von  vornherein  wahrscheinlich, 
daß  dabei  nicht  lokale  Ernährungsstörungen,  sondern  wohl  meist 
Herabsetzungen  der  Gesamternährung  des  Organismus  in  Betracht 
kommen.  Krankheiten,  die  solche  Zustände  herbeiführen  können, 
finden  sich  nun  in  den  sämtlichen  in  Frage  stehenden  Fällen: 
4  mal  bestanden  schwere  Erebskachexien,  4  mal  waren  durch 
chronische  Lungenleiden  (Tuberkulose  und  Emphysem)  die  6e- 
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<liDgaDgeD  zar  Herabaetzong  der  Gesamternährung  gegeben,  aod 
in  den  letzten  4  Fällen  können  einmal  eine  sogen.  Tropen- 
kachexie,  2  mal  chronische  Leiden  des  Harnapparates  (Prostata- 
hypertrophie mit  Folgezustanden)  und  einmal  ein  schwerer 
Aortenfehler  als  ätiologische  Momente  herangezogen  werden. 

III.  Mediaverkalkung  und  Arteriosklerose. 

Wie  ich  in  der  Einleitung  schon  bemerkte,  scheint  der 
Schluss  von  der  klinisch  leicht  zu  konstatierenden  Mediaver- 
kalkung peripherischer  Arterien  auf  eine  Sklerose  der  Aorta  oder 
anderer  Gefäßgebiete  in  manchen  Fällen  seine  Berechtigung  zu 
haben.  Aber  ebenso  sicher  kommen  Fälle  vor,  bei  denen  sich 
«ine  Mediaverkalkung  in  geringerer  oder  größerer  Ausdehnung 
findet,  ohne  dass  man  auch  nur  eine  Spur  von  arteriosklerotischen 
Veränderungen  im  Organismus  antriflft.  Es  gilt  also  festzustellen, 
in  welcher  Häufigkeit  die  beiden  Erkrankungen  sich  kombinieren 
und  ob  aus  der  Schwere  der  einen  ein  Schluss  auf  den  Grad 
der  anderen  gezogen  werden  darf.  Dabei  bin  ich  mir  selbst- 
verständlich bewußt,  dass  die  fühlbare  Verkalkung  peripherischer 
Arterien  nur  ein  Anhaltspunkt  für  die  klinische  Diagnose  auf 
Arteriosklerose  ist,  und  daß  man  noch  über  verschiedene  andere 
Symptome    verfugt,    deren  Erörterung  hier  nicht  am  Platze  ist. 

Meine  55  Fälle  von  Mediaverkalkung  peripherischer  Arterien 
verhielten  sich  folgendermaßen: 

I.  Verkalkung  der  Art.  femorales,  tibiales,  brachiales,  radiales. 

1.  (^  64  Jahre.  In  der  Aorta  am  Abgänge  der  lotercostalarterien 
geringe  weissgelbe  Platten.    Hochgradige  Mediaverkalkung  peripherisch. 

2.  (^  56  Jahre.  Am  Bogen  der  Aorta  ein  kleiner  Herd  mit  Kalk 
Sonst  völlig  frei.  —  Peripherisch  Mediaverkalkung  mittleren  Grades. 

3.  (J  58  Jahre.  Aorta  wegen  Überführung  nicht  untersucht  —  Peri- 
pherisch hochgradige  Mediaverkalkung. 

IL  Verkalkung  der  Art.  femorales,  tibiales,  radiales. 

4.  ^  58  Jahre.  In  der  Aorta  vereinzelte  Platten  am  Abgang  der 
Intercostalarterien.    Peripherisch  Mediaverkalkung  hohen  Grades. 

5.  (^  67  Jahre.  In  der  Aorta  einzelne  weissgelbe  Herde  ohne  regres- 
sive Metamorphosen.    Peripherisch  Mediaverkalkung  hohen  Grades. 

6.  ^  62  Jahre.  In  der  Aorta  geringe  nodose  Sklerose.  Art.  coronariae 
hochgradig  sklerotisch.    Peripherisch  starke  Mediaverkalkung. 

7.  ^  72  Jahre.    An  der  unteren  Wand  des  Aortenbogens  ein  Herd 


157 

mit  Kalkplatte.    Im  Brustteil  der  Aorta  eine  weitere  Platte,  milchigweiss^ 
nodos.  —  Peripherisch  MediaverkalkuDg  mittleren  Grades. 

8.  i^  60  Jahre.  Im  Aortenbogen  eine  Platte  ohne  regressive  Heta- 
aorphose.    Peripherisch  Mediaverkalkung  mittleren  Grades. 

9.  (^  62  Jahre.  In  der  Aorta  nodöse  Sklerose,  Platten  teils  athero- 
iD&tös,  teils  mit  Kalkeinlagerungen,  teils  fibrös.  —  Peripherisch  Media- 
Terkalknng  mittleren  Grades. 

10.  ^  81  Jahre.  Aortenklappen  stark  sklerotisch,  mit  Kalk  (Insnf- 
ficienz).  Im  ganzen  Verlauf  der  Aorta  nodöse  Sklerose  mit  Atherom.  Art» 
coronariae  und  basilares  sklerotisch.  Peripherisch  hochgradige  Verkalkung 
der  Hedia. 

11.  ^  74  Jahre.  In  der  Aorta  fleck  weise  Sklerose  mit  Atherom  und 
Kilk.  —  Peripherisch  hochgradige  Hedia?erkalkung. 

12.  $  76  Jahre.  In  der  ganzen  Aorta  diffuse  Sklerose  mit  Kalk, 
Geschworen  und  Thromben.  Fortsetzung  in  die  Iliacae.  Coronariae  sklero- 
tisch. —  Peripherisch  geringe  Hediaverkalkung. 

13.  $  81  Jahre.  Im  Anfangsteil  der  Aorta  mäBige,  im  weiteren  Ver- 
lauf stark  zunehmende  Sklerose,  diffus  mit  Kalk.  In  der  Abdominalis  ein 
langer,  wandst&ndiger  Thrombus.  —  Basilares  und  Coronariae  sklerotisch, 
ebenso  die  Nierenarterieo.  —  Peripherisch  starke  Media?erkalkung. 

111.  Verkalkung  der  Art.  femorales  und  tibiales. 

14.  ^  52  Jahre.  In  der  Aorta  flache,  gelbweiBe  Platten  am  Abgang 
der  Intercostalarterien.  —  Peripherisch  Media?erkalkung  hohen  Grades. 

15.  $  63  Jahre.  In  der  Aorta  einige  flache,  gelbliche  Platten,  sonst 
glatt  und  normal.     Peripherisch  Media?erkalkuag  höchsten  Grades. 

16.  ^  65  Jahre.  In  der  Aorta  vereinzelte  erhabene  bindegewebige 
Herde.  —  An  den  Beinen  nach  unten  zu  stark  zunehmende  Mediaverkalkung. 

17.  ^  53  Jahre.  Anfangsteil,  Bogen  und  Brustteil  voll  sklerotischer 
Plaques,  die  sich  auch  auf  die  Äste  fortsetzen.  In  der  Abdominalis  Ab- 
Dabme,  in  den  Iliacae  einige  atheromatöse  Herde.  Nirgends  Kalk.  —  Coro- 
i^ae  nur  am  Anfang  sklerotisch.  —  Peripherisch  Mediaverkalkung  mittleren 
Grades. 

18.  c7  45  Jahre.  In  der  Aorta  von  den  Klappen  bis  zur  Teilung 
diffose  Sklerose  mit  Atherom,  ohne  Geschwüre  und  Kalk.  In  der  Iliaca 
^^'  sin.  eine  sklerotische  Platte.  —  Peripherisch  Mediaverkalkung  hoben 
^^rades. 

19.  cT  36  Jahre.  Direkt  über  den  Aortenklappen  scharf  umschriebene,, 
«rbabene  Sklerose  mit  Atherom.  In  der  ganzen  übrigen  Aorta  einzelne 
fibröse  Herde.  —  Peripherisch  Mediaverkalkung  mittleren  Grades. 

20.  ^  35  Jahre.  Dicht  über  den  Aortenklappen  scharf  umschriebene, 
«rbabene  Plaques,  die  die  Coronarostien  ganz,  bezw.  fast  ganz  verlegen. 
Im  Bogen  und  der  Aorta  descendens  einzelne  flache  fibröse  Herde.  —  Coro- 
nariae sklerotisch.  —  Peripherisch  geringe  Mediaverkalkung. 
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21.  $  75  Jahre.  lo  der  Aorta  mäßige  diffase  Sklerose  mit  eimeloen 
erbabeoen  Platten  mit  Kalk.  Iliacae  com.  im  Anfang  sklerotisch.  Bastians 
hochgradig  sklerotisch.  —  Mediaverkalkung  geringen  Grades. 

22.  $  82  Jahre.  In  der  Aorta  einzelne  Platten,  z.  T.  Terfettet,  z.  T. 
atberomatös.  An  der  Teilungsstelle  etvas  Kalk.  Iliacae  mäßig  sklerotisch.  — 
MediaTerkalkong'  hohen  Grades. 

23.  $  70  Jahre.  Im  Aortenbogen  starke  diffuse  Sklerose  mit  Kalk 
und  Atherom.  Weiter  nach  nnten  Abnahme,  bis  Iliacae  völlig  frei.  — 
Mediaverkalknng  geringen  Grades. 

24.  (^  83  Jahre.  Aorta  ascendens.  Bogen  und  Brastaorta  i^eringe 
nodose  Sklerose,  die  in  der  Bauchaorta  stark  zunimmt;  Goronariae  sklero- 
rotisch.  —  Peripherisch  Mediayerkalkung  mäßigen  Grades. 

25.  (^  84  Jahre.  Im  ganzen  Verlauf  ^der  Aorta  grosse  flache  Platten 
mit  Blutungen,  Thromben  und  grossen  Kalkplatten.  —  Mediaverkalkung 
höchsten  Grades. 

26.  (^  75  Jahre.  In  der  ganzen  Aorta  hochgradige  diffuse  Sklerose 
mit  Atherom,  Kalk,  Geschwuren,  Blutungen  und  Thromben.  Fortsetzung 
der  Sklerose  auf  die  Äste  und  die  Iliacae.  —  Peripherische  Mediaverkalkung 
höchsten  Grades. 

27.  ^  79  Jahre.  Aorta  mit  nach  unten  zunehmender,  erst  fleckiger, 
dann  mehr  und  mehr  konfluierender  Sklerose.  An  der  Teilnngsstelle  große 
Kalkplatten.  Iliacae  sklerotisch,  ebenso  die  Bauchäste  der  Aorta.  —  Media- 
yerkalkung hohen  Grades. 

IV.  Isolierte  Verkalkung  der  Femoralis. 

28.  ^  47  Jahre.  In  der  Aorta  einzelne  flache  fibröse  Platten.  — 
Mediaverkalkung  der  Femoralis  geringen  Grades. 

29.  ^  55  Jahre.  Am  Bogen  der  Aorta  geringe  Platten  von  weiß- 
gelber Farbe.  Basilaris  sklerotisch.  —  Verkalkung  mittleren  Grades  der 
Femoralis. 

30.  $  67  Jahre.  Am  Bogen  und  im  Brustteil  der  Aorta  einzelne 
sklerotische  Herde.  —  In  der  Femoralis  beginnende  Mediaverkalkung. 

31.  ^  65  Jahre.  Am  Abgang  der  Intercostalarterien  einzelne  gelb* 
weiße  Platten.  —  In  der  Femoralis  und  ihren  Seitenästen  Mediaverkalkung 
hohen  Grades. 

32.  f^  79  Jahre.  An  der  unteren  Wand  des  Bogens  der  Aorta  ein 
sklerotischer  Herd,  sonst  völlig  frei.  —  In  der  Femoralis  Mediaverkalkung 
mittleren  Grades. 

33.  $  69  Jahre.  In  der  Aorta  einzelne  flache,  gelbweiße  Platten.  — 
Beginnende  Mediaverkalkung  der  Femoralis. 

34.  $  61  Jahre.  Aorta  mit  einzelnen  flachen  sklerotischen  Herden. 
—  Femorales  mit  Mediaverkalkung  mäßigen  Grades. 

35.  $  73  Jahre.  In  der  Aorta  atheromatöse  Herde  mit  Kalkablager- 
ungen. —  Femorales  mit  Mediaverkalkung  hohen  Grades. 
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36.  ^  83  Jahre.  Diffuse  Sklerose  mäßigen  Grades  der  Aorta.  ~ 
Hochgradige  Ifediaverkalkaog  der  Femorales. 

37.  $  69  Jahre.  In  der  Aorta  hochgradige  fleckweise  Sklerose  mit 
kleinen  Kalkplatten,  die  nach  unten  hin  stark  abnimmt.  -—  Mediaverkalkung 
mittleren  Grades  der  Femorales. 

38.  ^  56  Jahre.  Vom  Anfangsteil  bis  zur  Teilung  der  Aorta  starke 
herdförmige  Sklerose  mit  Geschwüren  und  Ealkplatten.  Ringstenose  der 
Coronarostien.  Coronararterien  mit  einzelnen  Sklerosen  Platten.  —  Be- 
ginnende Mediaverkalkung  der  Femorales. 

39.  $  56  Jahre.  Anfangsteil  frei.  Brust-  und  Bauchteil  der  Aorta 
mit  hochgradiger  Sklerose,  die  sich  fortsetzt  auf  die  Äste.  Iliacae,  Coro- 
oariae,  Basilares  sklerotisch.  —  Mediaverkalkung  mittleren  Grades  der 
Femorales. 

40.  9  58  Jahre.  Anfangsteil  und  Bogen  der  Aorta  mit  hochgradiger, 
<iiffQser  Sklerose,  grossen  Ealkplatten  und  Wandthromben.  In  der  Aorta 
<ie8eenden8  einzelne  Platten  am  Abgang  der  Intercostalarterien.  —  In  den 
Femorales  hochgradige  Mediaverkalkung. 

41.  ^  74  Jahre.  In  der  ganzen  Aorta  hochgradige  Sklerose  mit 
Blutungen,  Geschwüren  und  Kalk.  —  Mediaverkalkung  mittleren  Grades 
^er  Femorales. 

42.  $  76  Jahre.  Die  ganze  Aorta  stark  diffus  sklerotisch  mit  großen 
Kalkplatten  und  Geschwüren.  Iliacae  desgl.  —  Hochgradige  Mediaverkalkung 
<ier  Femorales. 

V.  Isolierte  Verkalkungen  der  Tibiales  und  Radiales. 

43.  ^  64  Jahre.  Anfangsteil  frei.  Im  weiteren  Verlauf  der  Aorta 
hochgradige  Sklerose,  die  sich  fortsetzt  auf  die  Äste,  die  Iliacae  und  Femo- 
rales.  Goronar-  und  Basilararterien  sklerotisch.  —  In  der  r.  Radialis  ein 
kleiner  Mediakalkherd,  Tibiales  g&nsetracheaartig  verkalkt. 

44.  $  85  Jahre.  In  der  Aorta  descendens  hochgradige  Sklerose  mit 
^Alkplatten.  In  den  Halsgefässen  einzelne  Platten  mit  Kalk.  Femorales 
neben  Plaques  Mediaverkalkung.  —  Tibiales  und  Radiales  mit  reiner  Media- 
^erkalkang. 

45.  ^  77  Jahre.  In  der  ganzen  Aorta  höchstgradige  Sklerose  mit 
<^es€hwören  und  Kalk  platten.  Anfangsteil  ofenrohrartig  starr  erweitert. 
liiacae  und  Femorales  mit  sklerotischen  Platten.  —  Tibiales  und  Radiales 
fänsetracheaartig  verkalkt. 

46.  ^  74  Jahre.  In  der  Aorta  eine  nach  unten  hin  zunehmende 
<liiFQse  Sklerose,  an  der  Teilungsstelle  grosse  Kalkplatten.  Art.  coron., 
^ii^  iliac,  femor.  sklerotisch.  •—  Tibiales  starr  verkalkt.  In  den  Radiales 
einzelne  Mediakalkherde. 

47.  (^  58  Jahre.  In  der  Aorta  Atheromatose.  Femorales  mit  einzelnen 
I^Iatten.  —  Mediaverkalkung  der  Tibiales. 

48.  $  79  Jahre.  Aorta  ascendens  cylindrisch  erweitert.  In  ihr  und 
<ier  Aorta   thoracica   nodose   Sklerose   mittleren    Grades.     Bauchaorta   mit 
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hocbg^radiger,  mehr  diffaser  Sklerose,  Geschwüren  und  Ealkplatten;  Fort- 
setzung auf  die  Äste,  die  Iliacae  und  Femorales.  —  Tibiales  mit  reiner 
Mediaverkalkung. 

49.  $  82  Jahre.  Im  ganzen  Verlauf  der  Aorta  starke  diffuse  Sklerose, 
flache  Platten  mit  Kalkplatten  und  kleinen  wandständigen  Thromben. 
Iliacae  und  Femorales  fleckweise  Sklerose;  in  letzteren  daneben  Media- 
Verkalkung.  —  Tibiales  zu  starren  Robren  verkalkt. 

50.  $  60  Jahre.  Am  Bogen  der  Aorta  aneurysmatische  Erweiterung. 
Im  ganzen  Verlauf  starke  diffuse  Sklerose.  Ebenso  in  den  Uiacis  und  den 
Ästen  der  Aorta.  In  den  Femorales  neben  Platten  Mediaverkalkung.  — 
In  den  Tibiales  reine  Mediaverkalkung. 

51.  $  82  Jahre.  In  der  Aorta  vereinzelte  hochgradige  Herde  neben 
allgemeiner  Sklerose  mittleren  Grades.  Äste  der  Aorta  hochgradig  sklerotisch. 
Femorales  mit  alten  organisierten  Thromben.  —  Hochgradige  Mediaverkalkung 
der  Tibiales. 

52.  ^  50  Jahre.  In  der  Aorta  Atherom  mit  Kalk.  —  Radiales  mit 
Mediaverkalkung  mittleren  Grades. 

53.  $  73  Jahre.  In  der  ganzen  Aorta  nodose  Sklerose  mit  Atherom, 
ebenso  in  den  Iliacis  und  den  Arterien  der  Beine.  —  In  der  ].  Radialis 
ein  Herd  von  Mediaverkalkung. 

54.  ^  61  Jahre.  Starke  Sklerose  der  Aorta  mit  Kalk  platten.  In  den 
Femorales  neben  Platten  Mediaverkalkung.  Coronar-  und  Basilararterien 
sklerotisch.  —  Radiales  gänsetracheaartig  verkalkt. 

55.  (^  60  Jahre.  Aneurysma  eines  Sinus  Valsalvae.  Grosses  sack- 
förmiges Aneurysma  am  Anfang  des  Brustteils  mit  starker  Wandthrombose. 
Im  ganzen  Verlauf  der  Aorta  starke  diffuse  Sklerose  mit  viel  Kalk.  Bogenäste, 
Iliacae  und  Beinarterien  sklerotisch.  —  In  beiden  Radiales  einzelne  Media- 
kalkherde. 

Nach  dem  Beispiele  anderer  Autoren  teile  ich  die  arterio- 
sitlerotischen  Prozeße  in  folgende  drei  Grade  ein:  1.  Stadiam: 
bindegewebig-elastische  Platten  von  weißgelber  Farbe;  2.  Stadiam: 
Atherom;  3.  Stadium:  Geschwürsbildung,  Ealkablagening,  Throm- 
bierung  u.  s.  w.  —  Folgt  man  diesem  Einteilungsprinzip,  so  er- 
giebt  sich  für  meine  Fälle  die  Aufstellung  in  Tabelle  IL 

Dabei  sind  zu  der  Arteriosklerose  ersten  Grades  die  Fälle 
zugezählt,  bei  denen  nur  an  der  untern  Wajid  des  Aortenbogens 
ein  Herd  gefunden  wurde  (Fall  2,  7,  8,  29,  32).  Diesen  Herd 
trifft  man  aber  in  vorgeschrittenem  Alter  bei  allen  Leichen  an, 
so  daß  man  nicht  fehl  geht,  wenn  man  ihn  als  physiologische 
Alterserscheinung  auffaßt  und  die  betreffenden  Fälle  als  frei  von 
Arteriosklerose  bezeichnet. 
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Aas  der  Tabelle  II  geht  nan  hervor,  daß  in  den  Fallen  vod 
weit  ausgedehnter  Mediaverkalkaog  meist  nur  geringe  Grade 
von  Arteriosklerose  an  der  Aorta  gefunden  wurden.  Dabei  ist 
in  Betracht  zu  ziehen,  daß  diese  Fälle,  wie  schon  oben  bemerkt, 
nicht   die    höchsten    Grade    der    Mediaverkalkung    darzustellen 

Tabelle  IL 


HedlaTerkalknng  in: 

A 
1.  Orades 

rterioskleros 
2.  Grades 

e 
3.  Qrades 

Zahl 

1.  Femorales, 
Tibiales, 
Brachiales, 
Radiales 

3 

— 

— 

3 

2.  Pemorales, 
Tibiales, 
Radiales 

5 

3 

2 

10 

3.  Pemorales, 
Tibiales 

3 

5 

6 

14 

7 

3 

5 

15 

5.  Tibiales, 
Radiales 

- 

— 

4 

4 

6.  Tibiales 

— 

1 

4 

5 

7.  Kadiales 

— 

2 

2 

4 

Summa 

18 

14 

23 

55 

brauchen.  Aber  es  finden  sich  doch  unter  den  8  Fällen,  wo 
bei  Arteriosklerose  1.  Grades  die  Arterien  der  obern  und  untern 
Extremität  in  mehr  oder  weniger  weiter  Ausdehnung  verkalkt 
waren,  4  Fälle  von  hochstgradiger  Mediaverkalkung,  d.  h.  die 
Arterien  waren  da  streckenweise  in  starre  Ealkrohre  verwandelt* 
Andererseits  sind  aber  auch  nicht  die  hochgradigen  Arterio- 
Bklerosen  der  Aorta  durchweg  mit  hohen  Stadien  der  Media- 
verkalkung peripherischer  Gefässe  kombiniert.  Daher  ist  weder 
der  Schluß  von  weitausgedehnter  Mediaverkalkung  auf 
Arteriosklerose  fiberhaupt,  noch  der  von  hohen  Graden 

Vircbows  Archiv  f.  pathoL  Anat  Bd.  171.  Hft  1.  11 
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der  Mediaverkalküng  auf  vorgeschrittene  Stadien  der 
Arteriosklerose  ohne  weiteres  berechtigt.  Die  beiden 
Proseße  können  im  Organismas  nebeneinander  hergehen,  ohne 
anscheinend  auch  nur  im  geringsten  voneinander  beeinflußt  zu 
werden.  Nimmt  man  sich  z.  B.  aas  meinem  Material  die 
21  Fälle  heraas,  bei  denen  die  Radiales  in  den  Yerkalkangs- 
prozess  einbezogen  waren,  so  ergibt  sich,  daß  diese  Arterien 
15  mal  in  höheren  Graden  verkalkt  waren,  während  6  mal  nur 
kleine  Ealkplättchen,  die  wahrscheinlich  der  klinischen  Unter- 
sachong  entgangen  wären,  gefanden  warden.  Wollte  man  aas 
den  15  Fällen  hochgradiger  Verkalkung  aaf  starke  Arteriosklerose 
der  Aorta  schließen,  so  wurde  man  in  10  Malen  fehl  gehen. 
Andererseits  finden  sich  unter  den  Fällen  mit  kleinen  Ealk- 
plättchen in  den  Radiales  4  Fälle  hochgradiger  Arteriosklerose 
der  Aorta.  Es  lassen  sich  also  keine  Regeln  aufstellen  für  die 
Befunde,  und  nur  das  ist  hervorzuheben,  daß  der  klinische 
Befund  verkalkter  peripherischer  Arterien  durchaus 
nicht  ohne  weiteres  zu  der  Diagnose  auf  Arteriosklerose 
der  Aorta  berechtigt. 

Bei  der  Sektion  der  Fälle  von  mehr  oder  weniger  starker 
Arteriosklerose  der  Aorta  und  ihrer  Äste,  kombiniert  mit  Media- 
verkalkung peripherischer  Arterien,  findet  man  in  der  Regel 
zwischen  beiden  Erkrankungsgebieten  Gefaßabschnitte,  die  völlig 
normal  erscheinen.  So  besitze  ich  mehrere  Präparate  z.  B.,  in 
denen  die  Aorta  mit  ihren  Bogenästen,  die  Iliacae  communes 
und  externae  Arteriosklerose  zeigen,  während  die  oberen  Ab- 
schnitte der  Femorales  und  Brachiales  vollständig  frei  sind  und 
die  darauf  peripheriewärts  folgenden  Gefäßbezirke  eine  exquisite 
reine  Mediaverkalkung  darbieten.  In  anderen  Fällen  sind  weite 
Strecken  normaler  Gefäßwand  zwischen  den  beiden  Erkrankungs- 
gebieten. Es  kommt  aber  auch  vor,  und  das  habe  ich  haupt- 
sächlich an  der  unteren  Extremität  beobachtet,  daß  Gefaßab- 
schnitte Arteriosklerose  und  Mediaverkalkung  nebeneinander 
zeigen  und  daß  erstere  peripheriewärts  allmählich  ganz  ver- 
schwindet, während  die  Mediaverkalkung  bestehen  bleibt  und 
meist  noch  zunimmt.  So  erklären  sich  die  Fälle  aus  der 
Tabelle  II  mit  isolierter  Tibialisverkalkung  bei  Arteriosklerose 
3.  Grades.    Bei  diesen  dehnte  sich  die  schwere  Arteriosklerose 
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bis  weit  in  die  Femorales  hinein  aas;  diese  Arterien  zeigten 
von  der  Mitte  ihres  Verlaufs  etwa  an  eine  nach  unten  zunehmende 
Mediaverkalkung,  die  nach  Aufhören  der  sklerotischen  Prozesse 
ohne  Unterbrechung  in  die  Tibiales  sich  fortsetzte.  Dagegen 
war  bei  den  2  Fallen  isolierter  Radialisverkalkung  mit  hoch- 
gradiger Arteriosklerose  nichts  von  derartigen  Übergängen  zu 
konstatieren. 

Es  ist  von  vornherein  nicht  wahrscheinlich,  daß  in  allen 
Fällen,  bei  denen  klinisch  auf  Arteriosklerose  aus  dem  „Atherom'' 
(Strampell)  der  fahlbaren  Arterien  diagnostiaiert  wurde,  eine 
Mediaverkalk ung  der  Extremitätengefaße  vorliegt;  vielmehr  muß 
man  annehmen,  daß  eine  wirkliche  Arteriosklerose  peripherischer 
Arterien  unter  Umstanden  (z.  B.  bei  Verkalkung  atheromatoser 
Herde)  dieselben  klinischen  Erscheinungen  macht.  Es  bleibt 
&lso  noch  übrig  festzustellen,  wie  sich  die  Häufigkeit  dieser 
beiden  Erkrankungen  zueinander  verhalt,  und  in  welcher  Form 
die  Arteriosklerose  an  den  Eztremitätenarterien  aufzutreten  pflegt. 
—  Unter  meinen  55  Fällen  reinor  Mediaverkalkung  sind  12  Fälle, 
die  neben  dieser  Erkrankung  an  einzelnen  Gefäßen  arterio- 
sklerotische Veränderungen  an  anderen  Arterien  der  Extremitäten 
zeigen,  s.  B.  in  der  vorher  schon  erwähnten  Weise,  daß  die 
xentrale  Sklerose  sich  auf  die  Gefäße  des  Oberschenkels  oder 
des  ganzen  Beines  ausdehnt,  während  die  Radiales  Mediaver- 
kalkung zeigen.  In  weiteren  18  Fällen  fand  sich  dagegen  nur 
Endarteriitis  deformans  an  den  peripherischen  Arterien,  und  in 
den  übrigen  57  Fällen  waren  überhaupt  keine  Veränderungen 
der  Extremitatengefasse  bei  bestehender  Sklerose  innerer  Arterien 
nachzuweisen.  Es  fand  sich  also  unter  130  Fällen  von  Gefäß- 
erkrankungen : 

43  mal  nur  Mediaverkalkung 

12  mal  Mediaverkalkung  und  Arteriosklerose 

18  mal  nur  Arteriosklerose 

57  mal  keinerlei  Erkrankung 

Daraus    geht   hervor,    daß    an  den  Gefäßen  der  Arme  und 
Beine  die  Mediaverkalkung  häufiger  vorkommt,  als  die  Arterio- 
sklerose.   Wenn  man  sich  die  Arteria  radialis  aus  diesem  Material 
herausgreift,  die  ja  bei  weitem  am  häufigsten  zur  Palpation  be- 
ll* 


der 
Extremitäten- 
arterien. 
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nutzt  wird,  so  tritt  das  HäofigkeitsverhältDis  beider  Gefaß- 
erkrankuDgen  noch  sehr  viel  deutlicher  hervor:  Unter  meinen 
130  Fällen  fand  sich  21  mal  eine  Mediaverkalknng  und  nur 
3  mal  eine  Arteriosklerose  an  den  Radiales.  Und  in  diesen 
3  Fällen  waren  nur  einzelne  kleine  Platten  ohne  Kalkablagerung 
zu  konstatieren,  die  aller  Wahrscheinlichkeit  nach  der  klinischen 
Palpation   entgangen  wären.     Daher  kann  man  wohl  behaupten^ 

Tabelle  III. 


Arteriosklerose  in: 

Zentra 
1.  Grades 

e  Arterio. 
2.  Grades 

Sklerose 
3.  Grades 

Zahl 
der 
Fälle 

Kombiniert  mit 

Hediaverkalkung 

in: 

1.  Fem  orales, 
Tibiales, 
Brachiales, 
Radiales 

— 

1 

— 

1 

— 

2.  Femorales, 
Tibiales 

— 

1 

3 

4 

Radiales  2  mal 

3.  Femorales 

2 

3 

18 

23 

Radiales  u.  1  .  ^, 

Tibiales       r™* 

Tibiales  5  mal 

Radiales  1  mal 

4.  Radiales 

— 

— 

2 

2 

— 

2 

5 

23 

30 

Im  ganzen  12  mal 

daß  in  den  meisten  Fällen,  bei  denen  die  Radiales  intra 
vitam  als  starre,  geschlängelte,  fragile  Rohre  zu  fühlen 
sind  (Strümpell'sches  „Atherom'^),  keine  Arteriosklerose 
dieser  Gefässe,  sondern  eine  Mediaverkalkung  vorliegt. 

Ähnlich  liegen  die  Verhältnisse  auch  bei  den  übrigen  Ex- 
tremitätenarterien. Tritt  Arteriosklerose  in  ihnen  auf,  so  handelt 
es  sich  in  der  fiberwiegenden  Mehrzahl  um  nodöse  Prozesse,  die 
Ausläufer  einer  meist  hochgradigen  zentralen  Sklerose  darstellen. 

Aus  der  Tabelle  III  gehr  hervor,  daß  die  untere  Extremität 
ebenso  wie  von  der  Mediaverkalkung,  auch  von  der  Endarteriitis 
deformans  bevorzugt  wird;  in  der  oberen  fand  ich  die  letztere 
überhaupt  nur  3  mal  im  ganzen.  Ferner  sieht  man,  daß  die 
peripherische  Arteriosklerose  meist  kombiniert  ist  mit  schwerer 
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zentraler  Gefäßerkrankung,  daß  aber  auch  bei  diesen  Prozessen 
Fälle  vorkommen,  in  denen  die  Ausdehnung  auf  die  Extremitaten- 
gefaße  nicht  den  Schluß  auf  eine  hochgradige  Erkrankung  innerer 
Arterien  gestattet  —  Unter  den  Fällen  von  Arteriosklerose  der 
Femorales  sind  manche,  wo  sich  neben  den  endarteriitischen 
Prozessen  auch  deutliche  Verkalkung  der  Media  fand;  einige 
VCD  diesen  zeigen  dabei  das  vorher  schon  erwähnte  Verhalten, 
daß  nach  Aufhören  der  Arteriosklerose  die  Mediaverkalkung  sich 
kontinuierlich  peripheriewärts  fortsetzt  in  die  Tibiales. 

Da,  wo  sich  beide  Erkrankungen  kombinieren,  fallt  ein 
Hilfsmittel  für  die  klinische  Differentialdiagnose  zwischen  Media- 
Verkalkung  und  Arteriosklerose  weg,  das  in  den  reinen  Fällen 
große  Sicherheit  bietet,  und  auf  das  E.  FraenkeP'  und  Saenger  *' 
schon  hingewiesen  haben:  die  Durchleuchtung  mit  Röntgen- 
strahlen. Arterien  mit  Mediaverkalkung  selbst  nur  geringen 
Grades  geben  im  Röntgenbilde  kräftige  Schatten,  die  mehr  oder 
weniger  zusammenhängend  das  Gefäß  deutlich  sichtbar  machen, 
während  Arterien  mit  Arteriosklerose  ohne  Ealkablagerung  gar 
nicht  oder  nur  ganz  schwach  auf  Röntgenplatten  zu  sehen  sind. 
Finden  sich  in  atheromatösen  Herden  Ealkablagerungen,  so  sieht 
man  diese  im  Röntgenbilde  als  isolierte  herdweise  Schatten  bei 
sonst  kaum  sichtbarem  Gefässe,  so  daß  auch  hierbei  eine  Ver- 
wechselung mit  Mediaverkalkung  in  den  meisten  Fällen  aus- 
geschlossen ist. 

Die  Fälle  von  Arteriosklerose  der  Extremitätengefaße  be- 
trafen (bis  auf  2)  Individuen,  die  das  50.  Lebensjahr  bereits 
fiberschritten  hatten,  so  daß  die  Erkrankung  vorwiegend  als 
senile  Endarteriitis  chronica  deformans  bezeichnet  werden  konnte; 
dabei  war  das  Verhältnis  von  Männern  zu  Frauen  18 :  12.  Ent- 
sprechend der  meist  schweren  Gefässerkranknng  fanden  sich  be- 
deateod  häufiger  Folgezustände,  als  bei  der  reinen  Mediaver- 
kalkong.  So  konnten  3  mal  große  Aneurysmen  an  der  Aorta 
konstatiert  werden;  5  mal  waren  durch  Erkrankung  der  Him- 
arterien  starke  Veränderungen  im  Zentralnervensystem  gesetzt; 
ebenso  oft  waren  arteriosklerotische  Schrumpfnieren,  3mal  Gangrän 
der  Ffiße  und  2  mal  ausgedehnte  Degenerationen  des  Myocards 
als  Folgen  der  Gefäßveränderungen  anzusehen.  In  8  Fällen  fand 
sich  eine  starke,  in  weiteren  9  eine  mäßige  Hypertrophie  des 
linken  Herzventrikels. 
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Als  Schlußsätze  meiner  üntersuchangen  mSchte  ich  folgende 
aufstellen: 

1.  Die  Mediaverkalkung  ist  an  den  Arterien  der  Extremitäten 
sehr  viel  häufiger,  als  die  Arteriosklerose. 

2.  Sind  die  Extremitätenarterien  als  ,,8tarre,  geschlängelte^ 
fragile  Rohre''  zu  fohlen,  so  handelt  es  sich  in  der  weitaus  über- 
wiegenden Mehrzahl  der  Fälle  um  eine  Mediaverkalkung,  nicht 
um  eine  Arteriosklerose. 

3.  Weder  aus  dem  Grade,  noch  aus  der  Ausdehnung  der 
peripherischen  Mediaverkalkung  darf  auf  eine  Arteriosklerose 
zentraler  Gefäße  ohne  weiteres  geschlossen  werden;  beide  Er- 
krankungen finden  sich  häufig  kombiniert,  doch  kommen  Fälle 
hochgradigster  Mediaverkalknng  peripherischer  Arterien  vor  ohne 
jegliche  Arteriosklerose  innerer  Gefäße. 

Zum  Schlüsse  sei  es  mir  gestattet,  meinem  hochverehrten 
Chef,  Herrn  Dr.  Eugen  Fraenkel,  für  die  Anregung  zu  dieser 
Arbeit  und  für  die  Unterstützung  bei  derselben  auch  an  dieser 
Stelle  meinen  besten  Dank  auszusprechen. 
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IX. 

Knochendeformationeii  bei  einem  Affen. 

(Vergleichende  Messungen  an  6  Hapale-Skeletten,  sowie  kurze  klinische 

Bemerkungen.) 

.  Von 

Dr.  Carl  Davidsohn, 

Assistenten  am  Pathologischen  Institut  der  Universität  Berlin. 

(Hierzu  4  Textfiguren.) 


Der  Vortrag  vonHaDsemaDosinder  Berliner  Medizinischen 
Gesellschaft  am  12.  Dezember  1900')  ließ  sogleich  das  höchste 
Interesse  erwachen,  wie  sich  bei  weiteren  Untersuchungen  die 
Knochen  der  Affen,  die  längere  Zeit  hier  im  nordischen  Klima 
gelebt  haben,  verhalten  würden;  denn  daß  die  Affektion  wirklich 
Rachitis  sei,  identisch  der  unserer  Berliner  Kinder,  wurde  sowohl 
durch  die  ausgestellten  Skelette  als  auch  durch  die  Diskussion 
Virchows  mindestens  zweifelhaft. 

Ich  will  das  Skelett  eines  Affen  zu  beschreiben  versuchen, 
der  während  des  Lebens  in  ausgezeichneter  Weise  einige  Symp- 
tome zeigte,  die  von  Hansemann  als  rachitische  anspricht;  nach 
der  Skelettiernng  ist  jedoch  ein  so  abweichendes  Verhalten  der 
krankhaft  deformierten  Knochen  von  der  Rachitis  zu  erkennen, 
daß  die  Krankheit,  wie  Yirchow  meinte,  eher  als  Osteomalacie 
aufzufassen,  keinesfalls  aber  der  Rachitis  zuzuzählen  wäre. 

Aus  der  Lebensgeschichte  des  Tieres,  das,  ohne  zu  wachsen, 
an  seinem  nur  11  cm  langen  Rumpfe  einen  24  cm  langen 
Schwanz    hatte,   will    ich    nur   kurz  das  Wichtigste    erwähnen. 

^)  ▼.  Hanse  mann:    Die  Rachitis   des  Schädels,   eine  Tergleichend-ana- 
tomische  Untersuchung.    Berlin  1901. 
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Die  Art,  Hapale  peoioillata  —  Krallen-  oder  Pinseläffchen,  lebt 
in  den  feuchten,  dichten  Urwäldern  Brasiliens.  In  Bahia  ist 
der  Markt  für  den  Kauf  dieser  Tiere.  In  den  dortigen  Markt- 
hallen erhält  man  sie  far  1  bis  2  Milreis  (1  bis  2  Mark)  das 
Stack. 

Die  meisten  dieser  zierlichen,  zarten  Tierchen,  die  mit  ihren 
klugen,  kleinen  Augen,  mit  dem  unverhältnismäßig  langen  und 
dicken  Schwanz,  vor  allem  aber  in  ihren  drolligen  Bewegungen 
ungemein  an  unsere  Eichhörnchen  erinnern,  gehen  bald  nach  der 
Abfahrt  der  Schiffe  auf  der  hohen  See  ein,  wenige  halten  sich 
bis  in  die  nördlicheren  Meere,  und  ein  ganz  geringer  Bruchteil 
erlebt  seine  Ankuft  in  Deutschland;  hier  aber  sterben  die  Tiere 
fast  immer  in  den  ersten  zwei,  seltener  erst  nach  vier  Monaten. 
Daher  zeigen  die  Skelette  der  lebend  oder  tot  hierher  gebrachten 
Exemplare  nichts  besonders  Auffallendes  als  einen  äußerst  gracilen 
Knochenbau,  der  Kleinheit  der  Tiere  entsprechend. 

Mein  Affe  lebte  indess  bei  außergewöhnlich  sorgsamer  Pflege 
ein  volles  Jahr  in  Berlin  (längste  beobachtete  Lebensdauer  — 
nachBrehm  —  zwei  Jahre)  trotz  der  veränderten  Bedingungen; 
denn  in  Bahia,  wo  sie  in  der  Gefangenschaft  den  Negerinnen 
als  unentbehrliche  Toilettengegenstände  dienen,  indem  sie,  wochen- 
und  monatelang  in  deren  Haaren  gebettet  ruhen,  haben  sie,  für 
Reinhaltung  ihrer  Lagerstätte  eifrig  bedacht,  neben  den  Abfällen 
menschlicher  Nahrung  auch  als  Haustiere  noch  immer  ein  reich- 
liches Insektenfutter  zu  ihrer  Verfugung. 

Unterwegs  gingen  von  den  drei  Tieren,  die  ich  gekauft  hatte, 
schon  am  ersten  und  fänften  Tage  zwei  ein,  das  erste  wohl  in- 
folge behinderter  Atmung,  da  der  Strohhalm,  an  welchem  man 
die  Tiere  vom  Verkäufer  erhält,  ein  wenig  fest  angezogen,  den 
Leib  stark  komprimierte.  Nur  der  wildeste  unter  seinen  Ge- 
nossen, ein  ausgewachsenes  Weibchen,  blieb  leben,  gegen  die 
Seeluft  und  zunehmende  Kälte  sorgsam  durch  Verschluß  von 
Tur  und  Luken  geschützt.  An  Nahrung  erhielt  es  auf  der 
Reise  hauptsächlich  Eier  und  Bananen,  seltener  Gemüse  und 
Fleisch. 

Während  der  zwölf  Monate  seines  hiesigen  Lebens  war  nun 
sein  körperliches  Befinden  ein  schwankendes.  Vom  9.  Oktober 
bis   zum  Januar   wurde    es    zusehends   schwächer,    konnte  bald 
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Dicht  mehr  springeD,  zuletzt  nicht  mehr  laafeo  und  war  Ende 
Janaar  sowie  Ende  Februar  so  schwach,  daß  ich  taglich  seinen 
Tod  erwartete.  Regelmäßig  traten  alle  vier  Wochen  größere 
Zeichen  der  Schwäche  auf;  ob  das  etwas  mit  einer  der  Men- 
straation  analogen  Erscheinung  zu  tun  hatte,  konnte  ich  nicht 
feststellen. 

Von  Ende  Februar  ab  bis  zum  Sommer  verblieb  seine  6e- 
sQodheit  auf  einem  ziemlich  gleichmäßigen,  niedrigen  Niveau, 
es  konnte  nur  noch  an  seinem  Baum  hängen  und  sich  mühsam 
abwärts  bewegen,  nach  oben  zu  klettern  oder  auf  dem  Tisch  sich 
fortzubewegen,  verlernte  es  allmählich  ganz. 

Ein  gunstiges  Zeichen  war  inzwischen  jedoch  in  Erscheinung 
getreten;  der  Schwanz,  der  Ende  Januar  fast  vollkommen  kahl 
and  trocken  gewesen,  fing  an,  sich  von  neuem  mit  Haaren  zu 
besetzen  und  die  weißen  Ringel  wieder  zu  zeigen,  wie  bei  der 
Ankunft.  Auch  ein  gewisser  Turgor  trat  wieder  auf,  die  Pinsel 
vor  den  Ohren  wurden  haarreicher  und  länger,  das  ganze  Aus- 
sehen war  das  eines  gesunden  Tieres,  mit  lebhaft  glänzenden 
Aagen  reagierte  es  auf  alle  Rufe  und  Reize,  erkannte  genau  die 
zum  Hause  gehörenden  Personen,  fletschte  vor  Fremden  schreiend 
die  Zähne,  die  frühere  Reinlichkeit  kam  wieder,  die  Verdauung 
hob  sich,  die  Freßlust  steigerte  sich  besonders  in  der  Beerenzeit, 
Kirschen  wurden  außerordentlich  gern  genommen;  das  Ganze  bot 
das  Bild  einer  Rekonvaleszenz  dar.  Schließlich  begann  das  Tier 
gegen  Ende  Juni  wieder  zu  klettern,  sich  lustiger  und  flinker  zu 
bewegen  und  Anfang  August,  als  es  zum  ersten  Male  auf  längere 
Zeit  spazieren  getragen  wurde,  war  es  wieder  so  weit,  daß  es 
sich  auf  der  glatten  Erde,  wenn  auch  noch  ungeschickt,  allein 
fortbewegen  konnte.  Täglich  wurde  es  nun  auf  etwa  eine  Stunde 
ins  Freie  gebracht,  der  Sonne  ausgesetzt,  solange  es  ging,  bald 
lief  es  wieder  schnell  in  der  Stube  umher,  bewegte  sich  wieder 
leicht  in  dem  Geäst  seines  Baumes. 

Der  Gang  war  indessen  doch  ein  anderer  geworden.  Schon 
vom  Frfihjahr  ab  war  ein  stärkeres  Hervortreten  des  Processus 
xiphoides  bemerkt  worden,  der  schließlich  soweit  nach  vorn 
stand,  daß  er  beim  Laufen  als  „fünfter  Fuß^  benutzt  werden 
konnte. 

Bis  Anfang  Oktober  blieb  der  Afife  gesund,  nahm  mit  Lust 
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die  NahraDg,  die  außer  den  morgens  gereichten  10 — 15  com 
Milch  und  Weinbeeren  wechseln  mußte,  nicht  nur  in  der  Art  der 
Speisen,  sondern  auch  in  der  Wurzung,  da,  wenn  zwei,  höchstens 


Fig.  1. 

Photographie  des  Skelettes  zur  Erkennung  des  verkrflmmten  Brustbeins, 

auch  sieht  man  gut  das  Becken  von  der  Seite. 

drei  Tage  Süßes  angenehm  gewesen,  dann  Salziges  oder  scharf 
Gebratenes  vorgezogen  wurde.  Am  8.  Oktober  fielen  morgens 
bei  dem  Lecken  der  Milch  broncho-stenotische,  pfeifende,  inspira- 
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torische  Geräusche  auf,  am  Abend  desselben  Tages  fiel  der  Afife 
vom  Tisch  auf  den  Boden,  scheinbar  ohne  Schaden  genommen 
2Q  haben,  am  9.  Oktober  morgens  war  er  beim  Frühstuck  schon 
todesmatt,  hing  nur  mühevoll  noch  an  seinem  Baum,  wurde 
stündlich  schwächer,  und  nachmittags  um  4  Uhr  trat  der  Tod  ein. 


Fig.  2. 

Becken  von  Torn. 


Fig.  3. 
Beckeu  von  oben  (Kartenherzform  des  Becken- 
eingangs mit  schnabelförmiger  Yerlängernng 
nach  vom). 


Die  Totenstarre 
folgte  4 — 5  Stun- 
den spater;  am 
nächsten  Morgen 
machte  ich  die 
Sektion,  das  Er- 
gebnis derselben 
ist  io  Bezug  auf 
Krankheiten  der 
inneren  Organe 
vollständig  nega- 
tiv verlaufen,  das 
einzige,  was  vidl- 
die  absolute  Intaktheit  der  Lungen 


Fig.  4. 
Becken  von  unten  (Schnabelform). 


leicht  von  der 
Norm  abwich,  war 
eine  überaus  star- 
ke Füllung  des 
Dickdarmes  mit 
harten  Kotmas- 
sen. Sonst  über- 
all normale  Or- 
gane, soweit  man 
vom  Menschen  auf 
den  Afifen  schlie- 
ßen kann,  beson- 
ders möchte  ich 
und  Luftwege  hervorheben. 


abgesehen    von    der   geringen  Menge  schaumiger  Flüssigkeit  in 
der  Luftrohre,    einer   während   des    Sterbens    auftretenden    Er- 
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Die  Skelettierang  zeigt  nun  besonders  an  zwei  Teilen  eigen- 
tümliche  Verhältnisse,  am  Thorax  und  Becken.  Beide  Höhlen 
boten  ein  so  verquetschtes  Aussehen  dar,  daß  gleich  von 
vornherein  die  Form  der  Knochen  als  deform  auflallen  mnßte, 
obwohl  kein  Vergleichsobjekt  ffir  normalen  Knochenbau  vorlag. 
Solche  Objekte  aufzufinden,  war  aber  nicht  schwer,  ein  Gang  in 
die  Sammlung  des  Zoologischen  Instituts  gewährte  mir,  unter  der 
dankenswerten  Fuhrung  des  Kustos,  Herrn  Matchie,  die  Ansicht 
dreier  Skelette  von  Affen  gleicher  Art,  die  zum  Teil  tot  einge- 
bracht, zum  Teil  nur  wenige  Wochen  hier  gelebt  hatten.  Außer- 
dem standen  mir  noch  zwei  Skelette  von  Affen  nahe  verwandter 
Arten  zur  Verfugung.  Für  die  Überlassung  des  Materials  möchte 
ich  auch  an  dieser  Stelle  dem  Direktor  des  Museums  für  Natur- 
kunde, Herrn  Geh.  Rat  Prof.  Mob  ins  meinen  ehrerbietigsten 
Dank  sagen.  Die  beigefugten  Tabellen  lassen  einige  Skelett-, 
vor  allem  die  Beckenmaße  der  sechs  Tiere  erkennen. 

Da  zeigt  sich  denn  als  besonders  auffällig,  abgesehen  von 
der  Kleinheit  meines  Exemplars  (No.  1),  folgendes:  relativ  großer 
Hirnschädel,  kleiner  Gesichtsschädel,  geringer  Prognathismus, 
kleine  Zähne  (32  Stuck). 

Extremitäten  lang,  besonders  Hand  und  Fuß,  gerade. 

Brustwirbelsäule  relativ  kurz  wegen  der  katzenbuckelartigen 
Krümmung,  am  nächsten  steht  ihm  hier  der  Fall  3,  der  auch 
weiterhin  in  mehreren  Maßen  sich  meinem  Fall  1  nähert,  von  den 
übrigen  2,  4,  ö,  6  mehr  abweicht.  Auch  in  Fall  3  handelt  es 
sich  um  einen  aus  Privatbesitz  stammenden  Affen,  der  vielleicht 
ebenso  sorgsam  wie  der  meinige  gepflegt,  sich  etwas  länger 
lebend  gehalten  haben  mag,  als  die  aus  dem  Zoologischen  Garten 
u.  s.  w.  stammenden  Tiere. 

Rippen  platt  und  glatt,  es  fehlt,  ebenso  bei  allen  übrigen, 
jede  Spur  einer  rachitischen  Rosenkranzbildung  (bei  anderen 
Tieren,  z.  B.  Kalb,  Lamm,  Maus,  Löwe  u.  s.  w.  schon  deutlich 
beobachtet). 

Am  Brustbein  ist  die  außerordentlich  starke  Rekurvation  her- 
vorzuheben, infolgedessen  steht  das  untere  und  obere  Ende  spitz 
hervor,  die  Tiefe  der  Einbiegung  beträgt  die  Hälfte  der  Brust- 
beinlänge,   während    sie    bei   Fall  3  und  5  nur   den    siebenten. 
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bezw.  fünften  Teil  ausmacht,  bei  Fall  2,  4,  5  ganz  fehlt,  da 
dort  der  Knochen  gerade  verlauft.  Am  unteren  Ende  sitzt  der 
in  einen  knöchernen  (0,3  cm)  und  einen  knorpeligen  Teil  (0,4  cm) 
zerfallende  Proc.  xiphoides  mit  rundem  Loch.  Die  starke  Miß- 
gestaltung des  Brustkorbes  hätte  der  Atmung  hinderlich  sein 
mnssen,  während  des  Lebens  wurde  nichts  davon  bemerkt,  auch 
die  Sektion  zeigte  in  den  Lungen  nirgends  luftleere  Herde.  Die 
Krümmung  war  die  Folge  der  Enochenkrankheit,  während  welcher 
der  Affe  oft  stundenlang,  wie  ein  Faultier  mit  allen  vier  Extre- 
mitäten dicht  bei  einander,  unbeweglich  am  Baum  hing;  als  dann, 
ZQ  Beginn  des  Sommers,  die  Krankheit  abgelaufen  war,  stieß  er 
beim  Laufen  mit  dem  Schwertfortsatz  auf  den  Boden  auf  (ein 
Rutschen  auf  dem  Unterkiefer  wurde  niemals  gesehen,  im  Gegen- 
satz zu  anderen  Beobachtungen,  infolgedessen  waren  die  Processus 
der  Dnterkieferwinkel  wie  bei  gesunden  Affen  deutlich  ausge- 
bildet und  nicht  platt  nach  außen  umgebogen. 

Die  stärksten  und  auffälligsten  Abweichungen  bot  das  Becken 
dar.  Der  Beckeneingang  hat  Kartenherzform,  die  Schambeinäste 
laufen  fast  parallel  nach  vorn,  bilden  einen  höchstens  millimeter- 
breiten,  0,7  cm  langen  „Schnabel^,  sodaß,  ohne  ihn,  die  Con- 
jugata  vera  nur  0,8  cm  mißt.  Die  Kanten  des  Darmbeins  stehen 
hinten  weiter  auseinander  als  vorn,  die  Tubera  ischii  sind  stark 
genähert,  platt  nach  außen  umgelegt  (Gegensatz  zu  den  Unter- 
kieferwinkeln), die  Schnabelform  ist  auch  am  Beckenausgang 
deutlich  (1,0  cm  lang).  Bei  der  Seitenansicht  sieht  man  gut 
die  starke  Abknickung  des  Schambeinastes  gegen  die  Längsachse 
des  Darmbeins  (100^),  die  Foramina  obturata  sehen  nach  der 
Seite,  stehen  fast  sagittal  und  parallel.  Endlich  ist  noch  die 
Andeutung  eines  Promontorium,  ein  Knick  zwischen  Lenden- 
Qod  Sakral  Wirbelsäule  vorhanden  (160^),  der  bei  den  übrigen 
Tieren  fehlt.  Die  Abweichungen,  die  in  meinem  Falle  bestehen, 
gegenüber  den  fünf  übrigen  vermessenen  Becken,  lassen  sich, 
wenn  man  die  pathologischen  Menschenbecken  zum  Vergleich 
heranziehen  darf,  was  immer  etwas  gewagt  ist,  weil  der  Affe 
nur  selten  aufrecht  stand,  am  besten  mit  denjenigen  in  Einklang 
bringen,  die  als  maßgebend  für  die  Osteomalacie  angesehen 
werden.  Es  soll  nicht  etwa  gesagt  werden,  daß  diese  Knochen- 
krankheit der  Affen  dieselbe  Krankheit  ist,  wie  die  Osteomalacie 
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Name  der  Tiere: 

I. 

H.  peni- 

cillata$ 

1  Jahr 

privat 

2. 
H.  peni- 
eillata<f 
Zoolog. 
Qarten 

3. 

H.  sp. 
26006(7 
Jängken 

gesch. 

4. 
H.Jac- 
chas  $ 
Hagen- 
beck 

5. 
H.ursula 
6458  (7 

Zoolog. 

Garten 

6. 

Kid» 

qoadri- 

mana 

1.  Kopf 
j&nge 
Breit« 

Oceipat  —  Ober- 
kiefer 
TnberaparieUlia 

2,5 

4,0 
2,* 

4,2 
2,5 

4,5 
2,5 

4,5 
2,6 

4,6 
2,55 

2.  .    Höhe 

a)  For.magnnm 

—  Stirn 
b)Ohr-  Scheitel 

2.7 
1.6 

2,9 
1,6 

3,0 
1.5 

3,1 
2,0 

3,1 
2,1 

2,8 
1,7 

3.  Orbita 

Höhe 
Breite 

0,85 
0,95 

0,9 
1,0 

0,9 
1,1 

1,0 
1,1 

1,0 
1,2 

1,0 
1.1 

4.  Qaamen 

L&nge 

0,6 

1,0 

0,9 

1,0 

1,0 

1,0 

5.  Bckz&bne 
L&nge 

(daTon  frei  her- 
vorragend) 

0,6(0,3) 

0,8(0,5) 

0,9(0,5) 

1,0(0,5) 

1,U0,6) 

1,4  (0,5] 

6.  Unter- 
kiefer lang 
hoch 

(Mitte -Angnlns) 

(Angalos-Qe- 

lenk) 

2.2 

0,8 

2,7 
1,1 

2,9 
1,4 

2,7 
1,4 

3,0 
1,6 

2.9 

1,5  1 

7.  .    8chr&g 
breit 

(Ängulus  — 

letzter  Zahn) 

(Höhe  des  AUeo- 

lar -Fortsatzes) 

1,0 
0.5 

1,3 
0,5 

1,5 
0.5 

1,4 
0,6 

1,6 
0,65 

1,3   ^ 

0,5 

8.  Wirbel- 
s&ole  Hals- 
Brust- 

(und  Anzahl 
der  Wirbel) 

1.1  (7) 
3,7  (12) 

2,0  (7) 
4,7  (12) 

2.5  (7) 

6.6  (12) 

2,2  (7) 
5,4  (12) 

2,1  (7) 
5,4  (12) 

1,5  (Tl 
5,0  (li) 

9.  Wirbel- 
8&ttle 
Lenden- 
Sakral- 

n 

9 

3.8  (8^ 

2.9  (7) 

6,3  (8) 
3,1  (6) 

3,2  (7) 

4,7  (7) 

5,3  (7) 
3,3  (6) 

7,2  (8) 
5,2  (8) 

8.5  (S) 

4.6  (:; 

10.  Wirbel- 
slnle 
Schwaoz- 

z.  T.  unvoU- 
stindig 

22,0(22) 

31,0(22) 

25,0(14) 
unv. 

34,0  (25) 

21,5(13) 
unv. 

26,0(1»; 
unv. 

11.  Hameras 

4.0 

4,2 

4,7 

4,7 

4,7 

4,5 

UIna 
12.  Radius 

4,0 
3,0 

4,3 
3,6 

4,8 
4,0 

4,7 
3,9 

5,2 
-«,4 

5,0 
4,3 

13.  Hand 

(davon:  Kralle) 

3,0(0,75) 

3,4(0,5) 

3,8(0,8) 

3.7  (0,7) 

4,0  (0,6) 

3,8  (O.S) 

14.  Femur 

(vom  Trochanter 
minor  ab) 

4,9 
4,0 

6,6 
4,6 

6,2 
5,3 

5,9 

4,8 

6,4 
5,4 

6,1 

5,0 

15  Tibia 

6,5 

5,5 

5,8 

5,8 

6,3 

6,0 

16.  Fuß 

5,5 

5,6 

6,8 

6,4 

6,1 

5,1 
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N 

ame  der  Tiere 

: 

1. 

2. 

3. 

4. 

6. 

6. 

H.  peni- 

H.  peni- 

H.  sp. 

H.  Jac- 

H.urrala 

Midas 

cillata^ 

cillaUc? 

26006(J* 

chus  $ 

6458  ^ 

qaadri. 

1  Jahr 

Zoolog. 

JSngken 

Haken- 

Zoolog;. 

mana 

privat 

Garten 

gesch. 

beck 

Garten 

(? 

'.  Sbpula 

laji^ 

3,0 

3,4 

3,8 

2,9 

3,1 

breit  (medianer 

1,8 

1,9 

2,4-2,6 

2,0 

2,1 

Rand) 

rechtslinka 

^  Cl&Tienla 

lang 

1,6 

2,« 

2,1 

2,X 

2,1 

tBrnstbein 

Hanabriam   4* 

Gorpus 
Maii.-hCorp.+ 

1.2 

2,7 

2,9 

3,4 

3,5 

3,8 

1,» 

2,8 

3,9 

4,3 

4,2 

4,7 

Proc.  ziphoid. 

(.Brastbein 

Tiefe  der  Eio- 
biegong 

0,6 

— 

0,4 

"~" 

0.7 

-~ 

Beckenmaße: 

.Spinae  an- 

infer. 

1,1 

l-,9 

2,3 

2,4 

2,3 

2,1 

teriores 

aap. 

1,4 

2,0 

2,* 

2,6 

2,35 

2,3 

'.  Spinae 

infer. 

1,5 

1,9 

2,3 

2.5 

2,2 

2,0 

posteriores 

sup. 

1,2 

>,* 

1,* 

2,1 

1,6 

1,4 

'  Conjügata 

(Beckeneingang) 

0,8 

«,8 

1.6 

1,9 

2,0 

1,2 

tera 

.  Diameter 

9 

1,3 

1,3 

1.4 

1,5 

1,6 

1,4 

tTMisTersa 

klinge 

d.ganz.  Beckens 

2,4 

3,6 

4,1 

4,0 

4,3 

4,0 

Breite 

1,5 

2,0 

2,4 

2,6 

2,35 

2,3 

^  Symphy- 

senhofae 

0,8 

i,i 

1,25 

1,2 

0,9 

0,6  unT. 

'.Tabera 

Dietanz 

1,2 

1,5 

».6 

1,9 

1,4 

1.6 

iscbii 

l  Scham. 

(Symphy8.-Acta- 

0,7 

1,» 

»,2 

1,25 

1.3 

1,1 

^    beinast 

balum) 

Bwkenein- 

(e?ent  Schnabel 

PagTom 

oben) 

'Beckenans- 

Spin,  iscbii  — 

1,0 

1,3 

1,5 

1,4 

1,55 

1,0 

fttgTom 

Symphyse 

(etent  Schnabel 

unten) 

unv. 

*•  Abknick. 

Winkel  gegen 

100» 

HS« 

112« 

110» 

1320 

130» 

^g  des 
Jt^bein. 

die  Längsachse 

des  Darmbeins 

«tes 

♦Dtrmbein 

lang 

1,5 

2,0 

2,3 

2,2 

2,5 

2,5 

breit 

0,9 

0,7 

0,9 

1,1 

0,8 

0,8 
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N 

ame  der  Tiere 

: 

1. 

2. 

S. 

4. 

5. 

6. 

H.  peni- 

cillata2 

1  Jahr 

pri?at 

H.  peni- 
cillatacf 
Zoolog. 
Garten 

H.  sp. 
26006^7 
JängVen 

gesch. 

H.  Jac- 

chns  $ 
Hagen- 
beck 

E.ursttia 
6458  c? 
Zoolog. 
Garten 

Hid 

qa&d 

mal 

32.  Foram. 
obturat. 

quer 
hoch 

0,5 
0,6 

0.85 
0,8 

1,05 
1,1 

1,0 
1,0 

1,0 
1,0 

0, 

0, 

S3.AcetabaI. 

Durchmmesser 

0,5 

0,5 

0,5 

0,55 

0,6 

0, 

34.  Acetabala 

Distanz 

1,2 

1,6 

2,0 

2,0 

1,5 

0 

36.  Syuchon- 
drosis 
sacroiliaca 

Distanz 
(oben  innen) 

0,8 

1,5 

1,9 

2,1 

1,8 

1; 

36        « 

Distanz 
(oben  außen) 

1,2 

0,9 

1.2 

1,2 

1,1 

I, 

37.  Synostos. 
ileopubica 

Distanz 
(oben) 

0,4 

1.3 

1,4 

1,4 

1,1 

>. 

des  MenschoDy  sie  lassen  sich  aber  beide  in  nähere  Beziehangen 
miteinander  bringen,  besonders  in  Bezug  auf  die  Deformation 
der  Knochen,  als  es  sonst  zwischen  Mensch-  und  Tierkrankheiten 
möglich  ist,  etwa  bei  der  Tuberkulose  oder  gar  bei  der  Rachitis 
(nach  von  Hansemann).  Es  ist  bis  jetzt  noch  zu  wenig  fiber  die 
Krankheiten  der  Affen  bekannt,  besonders  die  klinische  Beob- 
achtung zu  mangelhaft,  um  aus  den  wenigen  genau  beobachteten 
Fällen  so  abgeschlossene  Krankheitsbilder  konstruiren  zu  dürfen, 
wie  es  beim  Menschen  die  vieltausendfaltige  Erfahrung  der 
klinischen  Beobachtung  in  Verbindung  mit  der  pathologischen 
Anatomie  zu  Wege  gebracht  hat.  Wir  dürfen  daher  bis  jetzt 
ebensowenig  von  Osteomalacie,  wie  von  Rachitis  der  Affen  sprechen, 
wenn  wir  dabei  an  die  menschlichen  Krankheiten  denken:  beide 
Begriffe  sind  nur  cum  grano  salis  anzuwenden,  ohne  eine  Identität 
fordern  zu  wollen. 
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Kleine  Mitteilnng. 


Aorten -Aneurysma  und  Syphilis. 

Zur  Berichtigung. 

Von 
A.  Heller  in  Kiel. 


L.  Heine  hat  in  diesem  Archiv  (Bd.  170,  S.  257)  über  einen  Fall 
von  Mesaortitis  gummosa  berichtet,  der  von  Benda  beobachtet  wurde; 
Heine  bat  jedoch  bei  dem  kurzen  Berichte  über  die  früheren  Veröffent- 
lichungen einen  ganz  unverständlichen  Irrtum  begangen;  ihn  sofort  zu 
berichtigen,  ist  Pflicht,  denn  Göthes  Spruch:  „Es  erben  sich  Gesetz'  und 
Rechte  wie  eine  ew'ge  Krankheit  fort"  gilt  überall;  eine  falsche  Angabe 
geht  auch  durch  die  medizinische  Literatur  weiter,  denn  die  meisten 
schreiben  im  Vertrauen  auf  ihrer  Vorgänger  Zuverlässigkeit  getrost  ab. 
Nachdem  Heine  erwähnt,  daB  Dohle  den  ersten  Fall  von  syphilitischer  Mes- 
aortitis bei  einem  Individuum  beschrieben,  bei  dem  die  Sektion  auch  sonst 
Zeichen  sicherer  Lues  ergeben,  dann  die  weiteren  Arbeiten  aus  meinem 
Institut  und  endlich  meinen  Vortrag  auf  dem  Münchener  Naturforschertage 
angeführt  hat,  sagt  er:  „Jedoch  konnte  in  keinem  der  weiteren  Kieler 
Fälle  Lues  durch  die  Sektion  nachgewiesen  werden."  Dieser  Satz  ist 
absolut  falsch!  Heine  kann  unmöglich  die  Arbeiten  gelesen  haben; 
denn  Döhle^)  beschreibt  erst  genau  3  Fälle  und  gibt  dann  die  Befunde 
von  11  weiteren;  von  diesen  14  Fällen  zählt  er  ausdrücklich  8  als  bei 
Syphilis  gefunden  auf  (der  Leser  kann  sich  davon  selbst  überzeugen!), 
6  als  nichtsyphilitisch,  obwohl  darunter  noch  2  der  Syphilis  verdächtige 
sich  finden.  Backhaus')  bringt  7  weitere  Fälle,  davon  nur  2  ohne  Lues. 
Ich  selbst  sage  ausdrücklich*),  daß  85  pCt.  der  Aneurysmen  in  meinem 
Institute  bei  Syphilitischen  gefunden  sind. 

Nach  Erledigung  dieser  Pflicht  möchte  ich  noch  einige  Punkte  erörtern. 
Heine  bemerkt  ganz  richtig,  daß  die  meisten  pathologischen  Anatomen 
die  Syphilis  noch  nicht  als  eine  Ursache  von  Aneurysmen  anerkennen.  Es 
ist  allerdings  bedauerlich,  daß  sie  sich  immer  noch  aufs  Altenteil  setzen, 
während  die  Kliniker  längst  der  Syphilis  eine  mehr  oder  weniger  bedeu- 
tende  Rolle  in  der  Ätiologie  der  Aneurysmen  zuerkennen.  Es  wäre  ja 
ziemlich  gleichgiltig,  ob  diese  Anschauung  etwas  früher  oder  später  zur 
allgemeinen  Anerkennung  kommt,  wenn  nicht  die  richtige  Erkennung  der 

0  Deutsch.  Archiv  f.  klin.  Med.  55.    1895. 

^  Zieglers  Beiträge,  22.    1897. 

*)  Mönch,  med.  Wochenschr.  1899,  No.  50. 

Virchows  Archiv  t  pathoL  Anat.  Bd.  171.  Hft  1.  12 
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Ursache  von  sogroßer  praktischer  Bedeutung  wäre;  denn  die  Zahl  der  Ärzte, 
welche  von  einer  antisyphilitischen  Behandlung  der  Aneurysmen  gänstige 
Ergebnisse  gesehen  haben,  ist  groß  genug,  und  sehr  gute  Namen  sind  unter 
ihnen.  Wenn  nicht  jedes  Aneurysma  so  gebessert  wird,  so  ist  es  damit, 
wie  mit  der  Syphilis  überhaupt,  welche  auch,  wenn  auch  richtig  erkannt 
und  behandelt,  nicht  immer  geheilt  wird. 

Dann  wird  eingewandt,  daß  man  Aneurysmen  bei  Individuen  finde,  bei 
denen  weder  Anamnese  noch  Sektionsbefund  etwas  von  Syphilis  ergebe. 
Es  ist  von  mir  nie  bestritten  worden,  daß  Schwächungen  der  Aortenwand 
und  dadurch  Disposition  zu  Aneurysmen  auch  durch  andere  pathologische 
Prozesse  könnten  hervorgerufen  werden;  ich  habe  selbst  über  einen  Fall 
kurz  berichtet')*  in  dem  wahrscheinlich  Miliartuberkulose  der  Bauehaorta 
die  Ursache  eines  Aneurysma  war.  Dann  aber  ist  doch  wohl  jedem  patho- 
logischen Anatomen  oft  genug  vorgekommen,  daß  bei  einer  Sektion  die 
Anamnese  ausdrücklich  jede  syphilitische  Erkrankung  abwies,  die  Sektion  aber 
eine  zweifellose  syphilitische  Veränderung  oft  nur  in  einem  einzigen  Organe 
ergab.  Auch  den  Ärzten  bleiben  ja  bekanntlich  ähnliche  Erfiabnmgen 
nicht  erspart.  Umgekehrt  sind  die  Fälle  auch  nicht  selten,  in  welchen  die 
Sektion  keine  Spur  von  Syphilis  ergibt,  obwohl  bei  Lebzeiten  zweifellos 
Syphilis,  sogar  wiederholt  behandelt  war.  Vor  mir  liegen  die  Befunde  von 
5  Puellae  publicae,  zum  Teil  im  Dienste,  zum  Teil  a.  D.,  im  Alter  von 
19—68  Jahren,  welche  an  Syphilis,  zum  Teil  mehrmals  in  Behandlung 
waren;  doch  gab  die  Sektion  bei  ihnen  keine  charakteristischen  Befunde 
außer  einer  Rachennarbe  bei  der  jüngsten. 

Gegen  den  Wert  der  Statistik,  der  auch  ich  keine  entscheidende  Be- 
deutung bei  aller  ihrer  Wichtigkeit  beilegen  kann,  hat  sich  von  Hanse- 
mann') gewandt  Er  hat  unter  54  Aorten-Aneurysmen  nur  bei  18, 75pCt 
Syphilis  gefunden,  sehr  wenig  gegenüber  anderen  Autoren.  Er  glaubt 
aber,  man  müsse  die  Sache  umkehren  und  fragen,  wieviele  Syphilitische  haben 
Aneurysmen?  Er  fand  nun  unter  350  Syphilitischen  3,43  pGt.  mit  Aneu- 
rysmen. Diese  Zahl  hält  von  Hansemann,  der  übrigens  die  syphilitische 
Aortitis  anerkennt,  für  sehr  klein.  Prüfen  wir  andere  syphilitische  Befunde 
auf  ihre  Häufigkeit  bei  Syphilitischen :  unter  400  Fällen  von  Syphilis,  «eiche 
mir  hier  vorliegen,  finde  ich  bei  3  pCt.  Aneurysmen,  also  fast  so  oft  als 
von  Hansemann,  aber  Sypbilome  des  Hirns  nur  2  pOt.,  des  Herzens  nur 
2  pCt.,  der  Lunge  1  pOt.;  darnach  sind  3 — 4  pCt.  sicher  sehr  viel;  denn 
es  ist  zu  bedenken,  daß  die  Aneurysmen  erst  eine  Folge  der  nach  unseren 
Erfahrungen  weit  häufigeren  syphilitischen  Aortitis  sind ;  nicht  bei  jedem  nit 
solcher  entwickelt  sich  ein  Aneurysma.  Prüfen  wir  nun  aber,  wieviele 
überhaupt  Aneurysmen  besitzen,  so  kommen  wir  zu  noch  auffallenderen 
Resultaten.    Emmerich')  fand  unter  8669  Sektionsbefunden  (die  Sypbi- 

0  Münch.  med.  Wochenschr.  1902  No.  38. 

3)  Verhandlungen  des   17.  Kongress.  f.  innere  Medizin.     1899.    S.  241. 

>)  Dissertat.  München  1888. 
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litischen  nicht  ausgeschlossen)  0,5  pGt.  mit  Aneurysmen,  also  fast  nur  ein 
Siebentel  der  bei  von  Hanse  man  ns  Syphilitischen  gefundenen  Aneurysmen. 
Unter  745  Sektionsbefunden  von  erwachsenen  Tuberkulosen,  welche  mir 
gerade  zur  Hand  sind,  findet  sich  nur  ein  Aneurysma,  also  0,13  pGt.  Es 
dörfte  diese  Zahl  yielleicht  der  wirklichen  Häufigkeit  bei  Nicht-Syphilitischen 
entsprechen.  Es  finden  sich  also  Aneurysmen  siebenmal  so  oft,  als  bei 
allen  (Syphilis  eingeschlossen)  sezierten,  aber  20— 23  mal  so  oft,  als  bei 
Tuberkulösen.  Man  sieht,  daB  diese  auf  von  Hansemanns  Anregung 
angestellte,  umgedrehte  statistische  Untersuchung  einen  neuen  starken 
Wahrscheinlichkeitsbeweis  für  Zusammenhang  von  Lues  und  Aneurysma 
ergibt. 

Aueh  dem  Alkohol  will   man   eine  Rolle  für  Aortitis  und  Aneurysma 
zuteUen.    Von  dieser  Anschauung  wird  man  hier  in  Kiel  bald  bekehrt,  wie 
Ton  der,  daß  Alkohol  in  der  Ätiologie  der  Leberkirrhose  eine  wesentliche 
Rolle  spiele.    Aortenaneurysmen  maßten  dann  hier  zu  den  allerhäufigsten 
Befunden  gehören.  Aber  es  besteht  der  Zusammenhang,  der  in  dem  Verse 
Ton  Schiller  seinen  Ausdruck  findet: 
,  Nimmer,  das  glaubt  mir. 
Erscheinen  die  Götter, 
Nimmer  allein. 

Kaum,  daß  ich  Bacchus,  den  lustigen  habe. 
Kommt  auch  schon  Amor,  der  lächelnde  Knabe^  u.  s.  w. 

Von  großem  Interesse  ist  auch  die  Erfahrung  meines  Kollegen  von 
Du  ring,  wonach  unter  den  Türken  Syphilis  und  Aneurysmen  so  außer- 
ordentlich häufig  sind,  obwohl  sie  keinen  Alkohol  trinken.^) 

Es  ist  selbstverständlich,  daß  alle  diese  Verhältnisse  nicht  genügen 
worden,  der  Syphilis  ihren  hervorragenden  Platz  unter  den  Ursachen  der 
Aneurysmen  zu  sichern,  wenn  es  nicht  gelungen  wäre,  auch  pathologisch- 
anatomisch  und  histologisch  eine  sichere  Grundlage  zu  schaffen;  dies  ist 
durch  unsere  Kieler  Untersuchungen  geschehen  und  hat  auch  durch  andere 
zuTerlässige  Untersucher  Bestätigung  gefunden.  Ich  kann  in  Beziehung 
hierauf  nur  aof  Döbles  und  meine  citierten  Mitteilungen  verweisen.  Wenn 
in  den  einzelnen  Darstellungen  noch  manche  Abweichongen  sich  finden, 
so  liegt  das  an  dem  proteusartigen  Charakter  der  Syphilis  überhaupt,  wie 
auch  an  der  Verschiedenheit  der  Stadien  und  der  Kombioationen  der  ver- 
schiedenen Fälle. 

An  der  Zeit  ist  es  aber,  endlich  die  chronische  Endarteriitis  aus  der 
Ätiologie  der  Aneurysmen  zu  streichen,  denn  wie  kann  diese,  eine  Ver- 
änderung des  höheren  Alters,  die  Ursache  der  vorwiegend  im  besten 
Mannesalter  vorkommenden  Aneurysmen  sein?! 

')  Deutoche  med.  Wochenschr.  1902,  No.  12,  13,  23. 
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XI. 

Bemerkungen  zur  yitalen  Färbung  der  Blnt- 
plättehen  des  Menschen  mit  Brillantkresylblan« 

(Aus  dem  Wiener  hiBtologischen  Institut.) 

Von 

Gastay  Pacbbergen 

(Hierin  Ttfel  VI.) 


Seitdem  DeetjeD^)  darcb  seine  eigenartige  Metbode,  die 
Blotplättcheo  aaf  einer  dnnnen  Scbiobt  .Agaragar  unter  Zasatz 
YOD  metapbospborsaaren  Salsen  za  antersQoben,  es  ermöglicht 
bat,  diese  hinfiUigen  Gebilde  darob  Stunden  bindurob,  ja  selbst 
bis  über  einen  Tag  hinaus  zu  erhalten  und  die  Ver&nderungen, 
denen  sie  wSbrend  dieser  Zeit  onterliegen,  zu  beobachten,  sie^ 
auf  diesem  Nährboden  tu  fixieren  und  dann  zu  färben,  sind 
schon  mehrere  Arbeiten  erschienen,  welche  nicht  nur  seine  Be^ 
fonde  bestätigen,  sondern  auch  im  Anschloß  daran  den  Typus 
einer  den  Vertebraten,  Würmern,  Echioodermen,  Mollusken  und 
Crustaceen  in  gleicher  Weise  zukommenden  Zellgattong  (Thrombo* 
eyten  nach  Dekbuyzen*)  genannt)  aufstellen  und  abgrenzen 
konnten.     Es    stellte  sich   dadurch   mit  ziemlicher   Sicherheit 

0  Deetjen:   Untersuchungen   über  die   Blutplättchen.    Dieses  Archiv, 
Bd.  164. 

^  Verhandlungen  der  anatomischen  Gesellschaft  in  Wien.   1892.    Dek- 
\  huysen:  Ober  das  Blut  der  Amphibien. 
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heraus,  daß  die  eine  der  zwei  Substanzen,  die  unter  andern  auch 
schon  Uayem  nnd  Bizzozero  in  den  Blutplättchen  unterschieden 
hatten,  mit  einem  Eernfärbemittel  (Hämatoxylin)  sich  firben  laßt. 

Zunächst  möge  über  eine  Nachuntersuchung  der  Resultate 
Deetjens,  mit  der  ich  mich  im  Herbste  vorigen  Jahres,  einer 
Anregung  meines  verehrten  Lehrers  und  Chefs,  Hofrat  v.  Ebner, 
folgend,  beschäftigt  habe,  kurz  berichtet  werden.  Es  wurde  mit 
der  von  Deetjen  angegebenen  Mischung  von  Agaragar  und  den 
betreifenden  Salzen  bei  Zimmertemperatur  (etwa  15^  R.)  ge- 
arbeitet. Es  gelang  auch  hier  unschwer,  die  nun  schon  des 
öfteren  beschriebene  amöboide  Bewegung  der  Blutplättchen  zu 
verfolgen.  Ein  einigermaßen  lebhafteres  Tempo  derselben  stellte 
sich  erst  nach  Ablauf  von  zwei  Stunden  und  darüber  ein,  es 
war  jedoch  nie  so  beschleunigt,  als  daß  man  nicht  einzelne 
Formen  hätte  festhalten  können.  Binnen  wenigen  Minuten  voll- 
zogen sich  immerhin  sehr  eingreifende  Gestaltsveränderungen. 
Ffir  die  gute  Konservierung,  die  die  Plättchen  bei  dieser  Methode 
erfahren,  spricht  es,  daß  man  ziemlich  gut  konturierte  und  er- 
haltene Formen  noch  nach  24  Stunden  finden  konnte.  In  fixierten 
(IpCt.  Osmiumsäure) und  gefärbten (Hämatoxylin-Eosin)  Präparaten 
fanden  sich  nur  dunkelblau  gefärbte,  plättchenähnliche  Massen, 
die  keinen  protoplasmatischen  Saum  aufweiaen.  Im  übrigen 
verf&gte  ich  nicht  über  eine  genfigende  Anzahl  von  Präparaten, 
um  mich  in  dieser  Beziehung  aioher  aussprechen  zu  können. 
Auch  an  den  ungefärbten  Präparaten  auf  Agaragar  waren 
Kembilder  nicht  deutlich  zu  sehen;  freilich  sprach  die  Ver- 
schiedenheit des  Bildes  bei  hoher  und  tiefer  Einstellung  für  das 
Vorhandensein  zweier  das  Licht  verschieden  brechender  Substanzen 
im  Blutplättchen. 

In  dieser  Hinsicht  sehr  lehrreiche  und  ganz  eigenartige 
Bilder  ergab  die  Anwendung  einer  von  LevaditiO  zuerst  be- 
schriebenen Methode  der  Vitalfarbung  mit  Brillantkresylblao, 
über  deren  Resultate  kurz  berichtet  werden  möge,  obwohl  ich 
die  Untersuchungen  noch  weiter  fortzusetzen  beabsichtige. 

Prof.  J.  Schaffer  hatte  mir  anfangs  Februar  dieses  Jahres 

die  gutige    Mitteilung   von    einem    Vortrag    von    E.   Schwärz 

0  M.   C.  Levaditi   (de   Bucharest):    Dn  cas   de  Leacemie  nyelog^&ae. 

Journal  de  physiologie  et  pathoIogie  g^n^rale.    T.  III,  1901. 
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io  einer  SiUang  der  „Morphologisch-physiologischeo  GesellBchaft 
in  Wien'  (SitzuDg  vom  4.  Februar  1902)  gemacht,  welch  letzterer 
dieFärboDg  der  Blutplättclien  mit  Brillaotkresylblau  demoDStriert 
QDd  Dach  spater  erfolgter  rnüadlicher  Mitteilang  schon  fräher 
abohohe  Bilder  gesehen  hatte,  wie  sie  nachher  beschrieben 
Verden  soHen. 

Als  ich  nun  im  März  dieses  Jahres  obenerwähnte  Methode 
nachversnchte,  fielen  mir  Bilder  auf,  welche  sehr  dafar  zu  sprechen 
schienen,  daß  die  Blutplättchen  aus  zwei  chemisch  und  physikalisch 
sich  verschieden  verhaltenden  Substanzen  bestanden.  Was  das 
Wesen  der  Methode  zunächst  betrifft,  so  sei  in  diesem  Zusammen- 
hange der  Vollständigkeit  halber  erwähnt,  daß  sie  zuerst  von 
Nakanishi^)  angegeben  wurde,  der  sie  bei  der  Methylenblau- 
/irbang  der  Bakterien  anwendete.  Levaditi  beschrieb  bald 
danwf  in  seiner  obenerwähnten  Arbeit  Bilder,  die  er  bei  der 
Behandlung  von  leukämischem  Blute  mit  Brillantkresylblau  er- 
halten hatte.*)  Das  Verfahren  besteht  nach  ihm  darin,  sich 
eine  schwache  alkoholische  Lösung  des  Farbstoffes  herzustellen, 
einen  Tropfen  derselben  auf  einem  Deckglase  antrocknen  zu 
husen  und  letzteres  mit  einem  auf  seine  gefärbte  Seite  gebrachten 
Blutstropfen  auf  einen  Objektträger  oder  ein  zweites  Deckglas  zu 
legen.  In  letzterem  Fall  kann  man  auch  eine  Vaselinumrandung 
anbringen,  unter  welcher  sich  das  Präparat  bis  zu  vier  Stunden 
lang  halt.  Man  kann  auch,  um  dauerhaftere  Präparate  zu  erhalten, 
die  freilich  weniger  deutliche  Bilder  liefern,  Stricbpraparate  in 
der  Weise  herstellen,  daß  man  einen  Blutstropfen  zwischen 
zwei  Deckgläser  bringt,  von  denen  das  eine  nach  der  angegebenen 
Vorschrift  mit  Brillantkresylblau  gefärbt  wurde,  letzteres  vom 
andern  abzieht,  an  der  Luft  trocken  werden  läßt  und  in  Balsam 
einschließt 

Levaditi  hat,  wie  erwähnt,  die  Methode  zuerst  am 
leakimischen  Blut  erprobt.    Er  fand  in  diesem  Falle  die  Blut- 

0  M.  Nakanishi:  Deatsehe  med.  Wochenachr.  Literaturbeilage  No.  6 
Yom  15.  Februar  1900.  Vorläufige  Mitteilung  über  eine  neue  Färbungs- 
metbode  zur  Darstellung  eines  feineren  Baues  von  Bakterien. 

')  Levaditi  bemerkt,  daB  Qebeimrat  Ehrlich  im  Begriffe  sei,  mit 
dieaer  Methode  zo. arbeiten,  sowie  daB  Dr.  Ascoli  aus  Pavia  demnächst 
eine  Arbeit  darüber  erscheinen  lassen  werde. 

13* 
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plattcben  zu  großen  Kolonien  angehäuft  und  in  diesen  jedes 
einzelne  viel  größer  als  die  Norm  und  eine  verschiedene  Straktor 
zeigend.  Er  beschreibt  sie  folgendermaßen:  „On  decMe  un  corps 
protoplasmatique,  quelquefois  rond  le  plus  souvent  ovalure, 
incolore  ou  colore  en  bleu  violet  tres  pale;  il  eiiste  a  Tinterieur 
de  ce  Corps  protoplasmatique,  seit  au  centre  soit  plus  frequemment 
ä  Tun  des  poles,  une  masse  chromatique  ronde,  constituee  par 
de  petits  grains  blens  quelquefois  disposes  en  rosette.'  Hayem 
hatte  wohl  früher'),  —  wie  auch  Levaditi  erwähnt  — ,  ähnliche 
Formen  der  Blutplättchen  bei  Leukämie  und  chronischer  Anämie 
gesehen.  Er  beschreibt  die  nach  ihm  hypertrophische  Formen 
darstellenden  Plättchen  als  Körper,  die  sich  in  zwei  Teile  sondern: 
der  eine  peripherischer  gelegen,  gelappt  oder  wie  mit  Warzen 
besetzt,  der  andere  im  Centrum,  von  dem  Aussehen  einer  Kern- 
Scheibe  mit  einer  Spur  von  Kerdkörperchen.  Wie  wir  später 
sehen  werden,  hat  Hayem  auch  schon  im  Jahre  1878*)  ganz 
unzweideutig  von  zwei  verschiedenen  Substanzen,,  die  im  Blut- 
plättchen vertreten  sind,  gesprochen. 

Zunächst  mögen  die  Beobachtungen,  die  auf  Grund  dieser 
Methode  am  Blute  des  Gesunden  (Blut  des  Verfassers)  stattfanden, 
folgen:  Kurz  nachdem  der  Blutstropfen  mit  dem  Farbstoff  in 
Berührung  und  zur  Beobachtung  kommt»  sieht  man  die  Blut- 
plättchen im  Präparat  als  hyaline,  anfangs  ganz  schwach  violett 
geßLrbte  Körperchen  von  der  bekannten  Größe  mit  unregelmäßigem, 
teilweise  eckigem  Umriß  in  leicht  oscillierender  Bewegung,  an- 
scheinend durch  Strömungen  in  der  Flüssigkeit  bedingt.  In  den 
meisten  sieht  man  vereizelte  oder  mehrere  unregelmäßig  ver- 
teilte dunkel  gefärbte  Granula,  nur  selten  ein  solches  im  Centrnm 
gelegen. 

Eine  exquisite  Spindelform  konnte  nur  ein  einziges  Mal 
beobachtet  werden. 

Nach  dem  Verlauf  einiger  Minuten  findet  man  die  jetzt 
stark  gefirbte  Substanz  kappenartig  an  das  eine  peripherische 
Ende  des  Plättchens  zurückgezogen.  Und  von  da  an  (ungefKhr 
10  Minuten    nach  Einstellung   des  Präpafates)   kann   man    nun 

1)  Hayem:  Le^ons  sur  les  maladies  da  sang,  1900  (Hasson,  Paris). 
<)  Recherches  sur  r^volatfon  des  h^maties.    ArcbWes  de  la  Physiologie, 
1878. 
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einen  merkwürdigen,  fast  an  allen  Blntpllttoben  stattfindenden 
Torgang  verfolgen.  Von  dem  stark  blau  gef&rbten,  mit  Ans- 
nahme  einiger  stärker  geßrbter  Granula  kaum  eine  Struktur 
zeigenden  Teile,  der  sieb  allmählich  zu  einer  Engel  abzurunden 
beginnt,  scheint  eine  vollständig  hyaline,  sehr  schwach  gefärbte, 
Dor  mit  starker  Vergrößerung  sichtbare  Masse  hervorzuquellen 
und  sich  abzuschnüren.  Ist  der  Vorgang  abgelaufen,  was  schon 
binnen  15  Minuten  der  Fall  sein  kann,  so  sieht  man  dann  diese 
zweite  hyaline  Masse  in  Form  einer  Kugel  an  der  ersten  dunkel 
geßrbten  hängen;  eine  vollständige  Abschnarung  konnte  nicht 
beobachtet  werden,  wohl  aber  Übergangsformen').  Dieses 
Hyalomer,  wie  ich  den  ausgetretenen  hyalinen  Teil  des  Plättebens 
kurz  nennen  will,  scheint  um  das  Chromomer  (den  stark 
gefärbten  chromatinhaltigen  (?)  Anteil)  leicht  beweglich  herumzu- 
üottieren.  Auch  sieht  man  manchmal  ersteres  nur  in  Form 
eines  lang  ausgezogenen  schmalen  Fortsatzes  vom  gefärbten 
Körper  ausgehen. 

In  anderen  Bildern  wieder  scheinen  sich  die  Kreise  der  so 
streng  geschiedenen  Anteile  mehr  oder  weniger  zu  schneiden 
oder  einander  nur  in  einem  Punkte  zu  berfibren.  Das  Hyalomer 
nimmt  nicht  immer  die  Form  einer  Kagel  an,  sondern  kann 
aoeh  nur  eine  ovale  mit  oder  ohne  Einschnarung  vom  Chromo- 
mer ausgehende  Ausbuchtung  desselben  darstellen.  In  einigen 
Bildern  stehen  die  Achten  der  beiden  Körper  gerade  senkrecht 
zueinander.  Seltener  trifft  man  auch  eine  Anhäufung  mehrerer  Blut- 
plättchen, die  sich  in  ihre  beiden  Hälften  geschieden  haben, 
oft  sieht  man  das  Bild,  das  durch  das  Auftreten  von  zwei 
Hyalomeren  an  entgegengesetzten  Seiten  des  Chromomer  entsteht. 

In  einem  Falle  entstand  durch  die  kontiouirliche  Anein- 
anderreihung der  Ghromomeren  ein  strangform iges  Gebilde,  an 
dessen  beiden  Seiten  die  Hyalomeren  als  teilweiser  Besatz 
erschienen.  Erwähnenswert  mag  es  ferner  noch  sein,  daß  man 
noch  sechs  Stunden  nach  Anfertigung  des  Nativpräparates  Bildern 
von  Blutplättchen   begegnet,   die   in  ihrem  Innern  nur  einzelne 

0  Mond  in  0  und  Sala  (Btude  sur  le  sang,  Arcb.  ital.  de  biologie 
T.  XII,  1S89)  beschrieben  am  Blut  von  S&n^etierembryonen  die 
Spaltung  vergroBerter  und  terl&ngerter  Blutplättchen  in  zwei  Teile 
(s.  auch  S.  192). 
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8t&rker  gefärbte  Granula  aafwiesen.  Bei  einem  Vereache,  nach 
der  Färbung  mit  BrillaotkreHylblaa  durch  l.pGt  Osmiomsaore 
zu  fixieren,  wurde  einerseits  der  Umriß  der  Blutplättchen  eckig 
und  der  gefärbte  Innenkorper  verzogen,  andererseits  waren  die 
Bilder  schöner,  indem  das  Hyalomer  einen  schärfer  begrenaten 
Rand  erhielt.  Nebenbei  bemerkt,  färbten  sich  in  diesem  Falle 
auch  die  Erythrocyten  blau.  In  einem  anderen  Präparate,  welches 
in  der  Weise  hergestellt  wurde,  daß  auf  den  Nährboden  von 
Deetjen  ein  mit  Brillantkresylblau  beschicktes  Deckglas  su 
liegen  kam,  zeigten  sich  die  Blutplättchen  als  ungefärbte,  hell- 
glänzende, fast  homogene  Eörperchen  mit  amöboider  Bewegung, 
die  kleinste,  vielleicht  gefärbte  Granula  einschlössen. 

Ähnliche  Bilder  wurden  auch  erhalten,  indem  nach  den 
Angaben,  die  jüngst  Petrone^)  machte,  fixiert  und  die  Färbung 
mit  Brillantkresylblau  beibehalten  wurde.  Auch  hier  trat  ein 
dunkler  gefärbter  Anteil  entweder  kappenformig  an  den  Rand 
des  Plättchens,  oder  es  trat  die  vollständige  Sonderung  in  zwei 
Teile  ein,  wie  es  oben  beschrieben  wurde.  Auch  wurde  an  deD 
Erythrocyten,  die  gelbbraune  (giallobruno)  Färbung  bemerkt,  wie 
sie  Petrone  beschreibt,  nur  ein  kappenförmiger  Teil  der  Peri- 
pherie blieb  gewöhnlich  lichter. 

Auch  bei  den  Blutplättchen  trat  keine  Blaußrbung  ein- 
Dagegen  wurden  sie  in  sternförmiger  Scheibenform  angetroffen, 
ebeuHO  wie  bei  der  Fixierung  mit  zwei  Teilen  0,75  pCt.  Koch- 
salzlösung und  einem  Teil  1  pCt.  Oümiumsäure,  sowie  nach- 
folgender Färbung  mit  Brillantkrenylblau.  Auch  hier  waren 
dunkler  gefärbte  Anteile  als  Granula  zu  sehen. 

Bei  der  bekannten  Färbung  mit  iMethylviolett  (1 :  5000) 
nach  Fixierung  mit  1  pGt.  Osmiumsäure  gelang  es  nie,  ein  kern- 
artiges Gebilde,  sondern  nur  Granula  zu  sehen. 

Gelegentlich  der  Untersuchung  eines  Falles  von  myelogener 
Leukämie  auf  der  Klinik  von  Hofrat  Edm.  Neußer  nach  obiger 
Methode  stellte  sich  folgendes  heraus: 

Es   gelang    auch  hier,    Bilder  wie  die  früher  beschriebenen 

>)  Petrone:  Sur  le  sang  (Autorreferat  über  die  bisher  erschieoenen 
Arbeiten).  Arcb.  ital.  de  biologie.  T.  36,  Fase.  IH,  1901.  Es  wurde 
in  diesem  Falle  mit  absolutem  Alkohol,  dem  eine  Spur  kont.  Scbwefal* 
sfture  beigemischt  war,  fixiert. 
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lu  sehen,  nur  worden  die  Beobacbtongen  Bayern  und  Levaditis, 
daß  bei  Leakämie  eine  Hypertrophie  der  BlotpUttchen  statthabe, 
bestätigt.  Die  schärfere  Sondemng  in  awei  Teile  trat  erst 
nach  Verlauf  einer  halben  Stande  in  größerem  Umfange  auf  and 
konnte  darch  1^  Stonden  verfolgt  werden.  Hier  möge  auch  be- 
merkt  werden,  welch  schöne  Bilder  diese  Farbangsmethode  für 
siffltjiche  Leakocytenformen  ond  deren  Granulationen  liefert, 
sodafi  ihre  Hauptfbrmen  ziemlich  sicher  in  solchen  Präparaten 
uotersi^ieden  werden  können.  Die  Granulationen  weisen  auch 
teilweise  metachromatisoh  rotviolette  Färbung  auf. 

Die  Kerne  zeigen  einerseits  lichte  (im  Gegensatz  zu  den 
Granula)  andrerseits  dunkle  Färbung;  übrigens  scheint  auch  ein 
Gegensatz  hierin  zwischen  Lymphocyten  und  großen  einkernigen 
Dod  vielkemigen  Leukocyten  zu  bestehen.  Überraschenderweise 
fand  sich  in  obigem  Falle  von  Leukämie  das  Bild  der  Sonderung 
zweier  Teile,  die  auseinanderzntreten  scheinen  —  hier  des  Kerns 
aaf  der  einen  und  des  Protoplasmas  auf  der  anderen  Seite  — 
auch  bei  einigen  Lymphocyten.  Ihr  Kern  war  dunkelblau 
gefirbt 

Ohne  auf  die  jetzt  so  heißumstrittene  Frage  von  der  Her- 
kunft der  Blutplättchen  näher  eingehen  zu  wollen,  möge  die 
Stellungnahme  einiger  Autoren  gegenfiber  der  Auffassung,  daß 
zwei  verschiedene  Substanzen  an  dem  Aufbau  jener  beteiligt 
seien,  in  Erinnerung  gebracht  werden.  Auf  die  Frage  von  der 
Kemhaltigkeit  der  Blutplättchen,  sind  wohl  Deetjen^)  und 
H.  C.  Dekhuyzen')  vor  so  kurzer  Zeit  im  Zusammenhange 
eingegangen,  daß  wir  uns  auf  folgende  Bemerkungen  beschränken 
können. 

G.  Hayem')  war  der  erste,  der  die  Blutplättchen  unter 
dem  Namen  „Hämatoblasten^  von  den  andern  geformten  Bestand- 
teilen des  Blutes  abgrenzte  und  eingehend  beschrieb.  In  seiner 
ersten,  im  Jahre  1878  erschienen  Veröffentlichung  über  dieselben 
Bebildert  er  schon  das  Auseinandertreten  zweier  verschiedener 
Substanzen,   indem  er  eine  feingranulierte  Atmosphäre  sich  um 

0  Deetjen:  a.  a..O. 

*)  Dekbayxen:   Ober  die  Thrombocyten   (Blatpl&ttehen).    Anat.  Anz. 

Bd.  19.    No.  31.    190U 
*)  Bayern:  s.  Anm.  3  S.  184. 
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die  Hfimatöblasten  ausbreiten  und  dieselbe  durch  eine  Art  Ex- 
eudatioD  eDtateheo  laßt. ')  Die  Verfioderangen,  die  er  beschreibt, 
vollziehen  sich  unter  der  Einwirkung  eines  von  ihm  „Flüssig- 
keit A^  genannten,  Glaubersalz  und  Sublimat  enthaltenden  Me- 
diums. 

Über  die  Färbbarkeit  dieser  Gebilde  mit  Haroatoxylin  spricht 
sich  Hayem  nur  negativ  aus.')  Das  Eo^in  soll  hauptsächlich 
die  umgebende  Masse  färben.  Währeod  dieser  Autor  ferner  im 
Jahre  1881')  das  Vorhandensein  eines  Kernes  in  den  Blut- 
plättchen för  möglich  erklärt,  meint  er  1889  in  seinem  Buche 
„Du  sang'',  »ich  auf  diese  seine  frühere  Ansicht  beziehend,  daß 
durch  die  Veränderung  der  Blutplättchen  und  ihre  farberii^cb 
auch  zuweilen  nachweisbare  Sonderung  in  einen  centralen  Teil 
und  das  ihn  umgebende  hyaline,  klebrige  Plasma  nur  der  An- 
schein eines  Kernes  erweckt  werde,  ohne  die  Existenz  eines 
solchen.  ^)  Ebensowenig  konnte  er  die  positiven  Resultate  Mon- 
dinos^)  bei  einer  Nachprüfung  des  von  diesem  angegebenen 
Verfahrens  am  Menschenblute  bestätigt  fitvden.  In  den  „Lefona 
sur   les   maladies  du  sang''  (1900)  kommt  Hayem  wieder  auf 

^)  Bayern:  a.  a.0.  S.  701:  Le  r^actif  met  dooe  en  ^videoee  deux  parties 
distiDcte«:  1®  des  corpuscules  brillantes  retract^s,  r^fringents  et  ^ 
une  substance  granuleuse  et  Tisqueuse  forqoaot  une  atcDOsphere  plus 
ou  moios  eiendae  autour  des  corposcules.  Ferner  S.  703:  lls  pr^ntent 
deux  parties  plus  ou  moins  nettement  distinctes:  Tune  p4riph4riqQe 
grisätre,  fiaement  granuleuse;  Tautre  centrale  corpusculaire,  d^aspect 
vitreux  et  ovöide,  assez  fortement  r^fringente.  Leur  premiire  alieration 
se  traduit  donc  par  une  sorte  de  retrait,  qui  les  rend  plus  ^clatants, 
.  .  plus  brillants,  et  par  üepanchement  autour  d'eox  d'une  matiire  par« 
ticulaire. 

')  Bayern:  a.  a.  0.  S.  717:  D^autre  part  l'bematoxyline  qui  se  fixe  avec 
taut  d'^riergie  sur  les  noyaux,  laisse  ces  ^l^ments  absolüment  intacts. 
II  resulte  de  toutes  ces  recberches  que  les  reactifs  colorants  ne  peuvent 
ibettre  en  ^vidence  dans  les  h^matoblastes  aucun  detail  particuHer  de 
structure. 
*:  *)  .Bayern:  Contribution  k  T^tude  de  la  structure  des  h^oatoblastes. 
6ai^.  m^d.  de  Paris.    8.479.     ISSl. 

^)  Hayem:  ä.  a.  C:  II  s'agit  donc  plutot  d'une  apparence  de  noyeau, 
r^>ultant  d'ane  alt^ration  des  b^matoblastes  que  d'nn  noyeau  in* 
dubiiabLe.  . 

^)  Mondino:  Sulla  genesi  e  sullo  STiluppo  degli  elementi  de)  sangne  nei 
vertebrati.    Palermo  1888. 
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seine  Theorie  der  Eostehaog  der  Erytbrooyten  aus  den  Blut- 
pittcben  zurück  und  weist  zanSebat  aaf  die  klioisoben  BefoDd^ 
und  deren  Beweiskraft  hin.  So  erklärt  er  unter  anderem  das 
fsst  vollkommene  Fehlen  der  Blutplättchen  bei  der  progressiven 
perniciösen  Anämie,  welches  Symptom  nach  ihm  für  letztere 
sowie  auch  für  die  chronische  Chlorose  pathognonomiscb  ist, 
durch  den  Stillstand  der  Blutbereitung  und  -erneuerung.  Femer 
atätzt  er  sich  auch  auf  eine  neuere  Arbeit,  die  aus  seiner  Klinik 
hervorgeganicen  ist,  und  bei  der  Taube  nach  keineswegs  be* 
deutenden  Blutverlusten  eine  namhafte  Vermehrung  der  Blut* 
platti*hen  nachwies. 

Das  Vorkommen  von  Hämoglobin  in  den  Blutplättchen 
konnte  Bizzozero  schon  im  Jahre  1882  nicht  bestätigen,  und  da-' 
mit  fiel  dieser  für  ihre  Verwandtschaft  mit  den  Erythrocyten  an« 
geführte  Grund.  Ebenso  weist  letzterer  die  von  Hayem  behauptete 
morphologische  Analogie  zu  den  Erythrocyten  als  nichts  beweisend 
zuröck«  Er  war  es  auch,  der  an  derselben  Stelle  ^)  die  von  ihm 
80  genannten  ,,Blutplättchen^  als  kernlos  und  aus  einer  blassen 
Substanz  bestehend,  in  der  zerstreut  spärliche  Eörnchexi  liegen, 
beschrieb.  Weiters  findet  er  die  Angabe  von  M.  Schnitze, 
daß  die  Körnchenhaufen,  die  sich  als  Abkömmlinge  von  Blut- 
plattchen  herausgestellt  haben,  aus  einer  eiweissartigen  Substanz 
betttänden,  durch  chemische  Reaktionen  bestätigt,  fahrt  aber  dann 
fort:  „doch  sogleich  erkennt  man  auf  diesem  Wege,  daß  die 
Blutplättchen  mindestens  aus  zwei  verschiedenen  eiweissartigen 
Substanzen  bestehen  mSssen,  die  sich  auch  in  ihren  optischen 
Eigenschaften  voneinander  unterscheiden/  Desgleichen  beschreibt 
er  Veränderungen  der  Blutplättchen,  bei  der  Einwirkung  von 
Methyl  violett  kochsalzlösung  erhalten,  die  den  Anfangsstadien  der 
weiter  oben  (S.  185)  beschriebenen  Bilder  mit  Ausnahme  der  ver- 
schiedenen Färbung  fast  vollständig  gleichen.') 

0  Bizzozero:  Über  einen  neuen  Formbestandteil  des  Blutes  and  dessen 
Rolle  bei  der  Thrombose  und  der  Blutgerinnung.  Dieses  Archiv, 
Bd.  90.     1882. 

*)  Bizzozero;  a.  a.  0.  (S.  281):  «Auf  solche  Weise  haben  sich  die 
Plättchen  zu  einer  blassen,  hyalinen,  wenig  gefftrbten  Kugel  nmge- 
staltet,  die  an  einem  Punkt  ihrer  Peripherie  einen  kleinen,  körnigen, 
glänzenden,   zuweilen   stark  ?iolett  gef&rbteQ  Haufen  enthält    Dieser 
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Eine  merkwürdige  Ähnlichkeit  mit  einem  späteren  Stadium 
(Taf.  VI,  Fig.  16)  zeigt  ein  Bild,  das  nach  Biszozero  bei 
der  Einwirkung  verdfinnter  Essigsaare  (0,5 — 1  pCt.)  auf  die 
Blutplättchen  entstanden  ist  und  entschieden  Quellungserschei- 
nungen  seinen  Ursprung  verdankt.  Es  entspricht  in  unserem 
Bilde  einem  Chromomer  mit  zwei  an  ihm  hangenden  Hyalo- 
meren,  das  Chromomer  nach  der  Darlegung  Bizzoz eres 'nur 
dem  dunkleren,  aus  einer  feinkörnigen  Masse  bestehenden  Teile 
des  Blutplättchens  entsprechend  und  natfirlich  ungefärbt  Daß 
es  sich  auch  bei  den  von  mir  beschriebenen  Bildern  um  Quellungs- 
Vorgänge  handelt,  dürfte  nach  dem  gesagten  höchst  wahrschein- 
lich sein.  Meiseis')  hat  übrigens,  wie  schon  früher  £.  Brücke, 
die  Entstehung  ähnlicher  Bilder  (mutatis  mutandis)  unter  dem 
quellenden  Einfluß  einer  wässerigen  Losung  von  Borsäure  bei 
den  kernhaltigen  Erythrocyten  beschrieben.  Es  tritt  eine  klumpige 
Zusammenballung  von  gelarbter  Masse  innerhalb  des  hyalinen 
Stromab  auf.  Auch  die  Retraktionsformen,  die  Hfinefeld  und 
Hensen  mit  verdünnter  Losung  von  Ammoniumcarbonat  und 
Ammoniumchlorid  erhalten  haben,  beruhen  auf  Quellung. 

Daß  man  aus  diesen  Tatsachen  nicht  folgern  darf,  daß  die 
Blutplättchen  nur  aus  zwei  sich  chemisch  und  physikalisch  ver- 
schieden verhaltenden  Substanzen  bestehen,  hat  schon  Bizzozero 
in  der  Schlußfolgerung  aus  seinen  Beobachtungen  betont,  indem 
er  darauf  hinweist,  daß  auch  bei  den  weißen  Blutkörpern,  wo 
ähnliche  Verhältnisse  herrschen,  sich  diese  Annahme  als  irrig 
erwies  (nach  Bizzozero  schon  vorher  von  Rovida  and  Mor- 
gagni 1869  festgestellt). 

Auch  die  etwaige  Annahme  einer  Verwandtschaft  der  Blut- 
plättchen mit  den  weißen  Blutkörpern,  wie  sie  noch  viel  später 
behauptet  und    wieder  bestritten  wurde,    weist  Bizzozero  mit 

Haufen  ist  bald  Ton  ganz  unregelmiBiger  Gestalt  und  kann  in  diesem 
Falle  in  der  Peripherie  der  Kugel  eine  Vorragung  bilden,  bald  und 
b&ufiger  dagegen  ist  er  flachgedrückt  und  präsentiert  sich  alsdann, 
von  der  Seite  gesehen,  in  Gestalt  eines  Halbmondes,  der  den  Kontur 
der  Kugel  an  der  Stelle^  wo  er  ihm  anliegt,  entsprechend  Terdickt 
erscheinen  l&ßt.^ 
1)  Blei 8 eis:  Sitsungsberichte  der  k.  Akademie  der  Wissenschaften  in 
Wien,  Bd.  64,  3.  Abt.,  S.  208. 
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dem  Hinweis  aof  ihro  typische  Form  and  ihre  große  Hinf&llig* 
keit  zoröck,  koDstatiert  aber  das  interessante  Verhältnis  su  de9 
roteo  Blutkörperchen,  indem  die  Größe  ihres  Darchmessers  mit 
dem  der  Blutplättchen  bei  verschiedenen  Spezies  variiere  (beim 
Hood  und  Menschen  größer,  beim  Lamm  und  Meerschweinchen 
kleiner).  Die  Frage,  ob  die  Blutplättchen  vielleicht  Vorstufen 
der  weißen  Blutkörper  oder  —  wie  Häyem  annimmt  —  der 
Erythrocyten  darstellen,  läßt  Bizzosero  unberührt. 

Was  den  Ursprung  der  Blutplättchen  betrifft,  so  möchte  ich 
an  dieser  Stelle  auch  gegenüber  Hirschfeld^)  feststellen, 
daß  ich  nicht  in  der  Lage  war,  in  den  roten  Blutkörperchen 
bei  der  Färbung  mit  Brillantkresylblau  Gebilde  oder  Teile  der* 
selben  za  finden,  welche  sich  auf  die  „endoglobulären  Plättchen^ 
beziehen  könnten,  aus  denen  die  Blutplättchen  nach  ihm  hervor- 
gehen sollen;  es  hat  nach  alledem  den  Anschein,  als  ob  man 
die  echten  Blutplättchen  wohl  gegenüber  den  Arnoldschen  Ab* 
schnfirnngsprodukten  der  roten  Blutkörperchen ')  npd  dem  ansr 
getretenen  Zooid  derselben  (Edm.  Scherer),  sowie  auch  von 
den  endoglobnlären  Piättchen  Hirschfelds  abgrenzen  könnte, 
lodern  ihre  spezifioche  Färbung  mit  Brillantkresylblau  zur  Diffe* 
reotialdiagnose  dieser  so  ähnlichen  Gebilde  beitragen  durfte« 

Laker  berichtete  fast  gleichzeitig  mit  Bizz.ozero')  über  die 
Qoellung  der  Blutplättchen  zu  homogenen  Kugeln  in  konzentrirter 
Essigsäure,  sowie  über  ihre  Ähnlichkeit  mit  dem  Kern  der 
Leakocyten,  betont  aber  auch  zugleich  die  Verschiedenheit  von 
dem  Protoplasma  der  letzteren  und  der  Substanz  der  roten 
Blutzellen. 

Von    der   hyalinen   Substanz    der   Blutplättchen   behauptet 

0  Hirschfeld:  Dieses  ArcbiT,  Bd.  166,  1902.  Ober  die  Herkunft  der 
Blutplättchen. 

^  Edm.  Scberer:  Zeitschrift  für  Heilkunde,  1896.  <-  Sacerdotti: 
Anatom.  Anz.,  Bd.  17,  S.  24S,  1900,  sowie  die  auf  diese  Frage  aus- 
fäbrlich  eingehende,  auf  exakte  physiologische  Experimente  sich 
stützende  Abhandlung  desselben  Autors  im  Arcbivio  per  le  scienze 
mediche,  Vol.  XXV,  No.  17:  Sülle  piastrine  del  sangoe  dei  mammiferi. 
Turin  1901.  —  Dr.  Hans  Hirschfeld:  Zur  Blotpl&ttchenfrage.  Anat 
Anz.  Tom  6.  H&rz  1903. 

*)  Laker:  Sitzungsberichte  der  k.  Akademie*  der  Wissenschaften  in 
Wien.     1SS3.    Bd.  86. 
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Btwas  später  Weigert'),  dafi  sie  an  der  Oerinnang  keinen  An- 
teil nelime. 

Afanassiew*)  beschreibt  weiter  eingehend  den  Vorgang 
des  Absterbens  der  Blutplättchen  in  seiner  Flfissigkeit  and  das 
Aoseinandertreten  derselben  in  zwei  Substanzen  mit  ähnlichen 
Bildern  wie  Bizzozero.  Beide  Substanzen  sind  auch  nach  ihm 
eiweißhaltig,  die  mattweißkörnige  mit  Anilinfarben  farbbar,  das 
Stroma  gamicht  oder  nur  schwach. 

Auch  Schimmelbusch  *)  bespricht  die  Quellung  der 
homogenen  Substanz  der  Blutplättchen  in  verdünnter  Essigsäure 
(2  Tropfen  auf  50  cm  Aqu.  dest.),  aber  zugleich  auch  die  Auf- 
lösung derselben  nach  dem  Verlauf  von  10  Minuten. 

Mondino  und  Sala*)  untersuchen  das  Blut  in  seinem 
Serum,  dem  ein  wenig  Osroiumsäure  beigemischt  ist,  und  färben 
mit  Methylviolett.  Nach  dieser  Methode  erhalten  sie  die  meisten 
Plättchen  homogen,  ohne  diflferenzierte  Innenkörper.  Nur  einige 
größere  Formen  enthalten  in  ihrer  Peripherie  gefärbte  Granula, 
oder  bei  noch  größeren  ist  eine  in  ihrer  Mitte  angehäufte,  ge- 
färbte Masse  zu  sehen,  die  man  nach  folgenden  Ausführungen 
als  Kern  ansprechen  kann.  Im  embryonalen  Blut,  sowie  bei 
Tieren,  die  größeren  Blutverlusten  ausgesetzt  worden  waren, 
finden  sie  bis  auf  das  doppelte  vergrößerte  Formen  vod  Blut- 
plättchen. Nach  verschiedenen  Veränderungen,  die  die  Ver- 
teilung der  gefärbten  Substanz  m  den  Plättchen  betreffen,  tritt 
eine  Einschnürung  in  der  äquatorialen  Zone  ein,  wodurch  die 
Figur  eines  Achters  entsteht.  Bei  der  Untersuchung  von  embryo- 
nalem Blut  in  Amniosfliissigkeit  bei  einer  Temperatur  von 
37^  R.  wurde  von  den  Autoren  die  Zweiteilung  von  sehr  ver* 
größerten  Plättchen  direkt  beobachtet.  Sie  fassen  diese  Vorgänge 
als  eine  Analogie  zu  dem  Eernverlust  der  Erythrocyten  auf« 
indem    das  Erscheinen   der  Granula  einer  Auflösung  des  Kerns 

I)  Weigert:  Fortschritte  der  Medicin.    Bd.  1.     1883. 

')  Afanassiew:    Ober    einen    dritten    Formenbestandteil    des    Blates 

DeuUcbes  ArchiT  f.  klin.  Hedixin.    Bd.  35,  1884. 
>}  Dieses  ArchiT,  Bd.  101,  S.  313. 
*)  Etade  sur  1e  sang.     Arch.  ital.  de  bioi.   .T.  XII,  ^889.    (Autorrefer.) 


folge  und  das  ganse  Element  durch  ZaaammeDzieliang  des  Proto- 
plasmas kleiner  werde  wie  bei  den  roten  Blatkorperchen.^) 

Mnir^  erklart,  daß  die  Blntplattohen  (in  1  pGt.  Osmiam- 
saare  untersucht)  aus  einer  feinkornigen  Substaos  bestehen, 
soDst  aber  strukturlos  sind  und  bemerkt  im  weiteren  Verlaufe 
seioer  Ausfuhrungen,  daß  sie  sich  gegenüber  den  rothen  Blut- 
korperehen farberisch  immer  entgegengesetat  verhalten  (was  wohl 
teilweise,  wie  er  auch  hinzufügt,  auf  das  Fehlen  von  Hämoglobin 
zorSckzofahren  sein  durfte),  meint  aber,  daß  die  Bedingungen, 
QDter  welchen  die  Färbung  vor  sich  geht,  die  Resultate  derselben 
merklich  beeinflussen.  Im  übrigen  kommt  er  zu  der  Ansicht, 
daß  sie  sich  in  ihrem  morphologischen  und  chemischen  Aufbau 
von  allen  anderen  Blutelementen  oder  Teilen  derselben  unter- 
scheiden. Gegenüber  den  Kernen  der  polynuclearen  Lenkocyten 
findet  er  bei  Fuchsin-Metbylenblaufarbung  als  Hauptunterschied 
das  Fehlen  eines  Netzwerkes  bei  den  Blutplättchen,  erwähnt 
aber,  daß  in  letzteren  ein  kleiner  Teil  immer  dunkler  gefärbt 
erseheine. 

Während  Petrone  1897^  die  Präexistenz  der  Blutplättchen 
im  normalen  Blute  für  feststehend  erachtet,  ebenso  wie  ihre 
Verschiedenheit  von  Innengebilden  der  Erythrocyten,  hält  er 
aber  später  an  der  Überzeugung  noch  fest,  daß  die  Blutplättchen 
nichts  anderes  als  die  ausgestoßenen  Zooide  von  alten  roten 
Blutkörperchen,   die  sich  auflosen,   seien.  ^)    Noch  später  zeigte 

0  Mondifio  et  Sala:  a.  a.  0.:  ....  ee  noTeaa  disparait  ainsi  parun 
Processus  aoalogue  k  celai  qoi  a  ^t^  etudi^  dans  le  noyeau  des 
h^maties,  tandis  que  le  protoplasma  de  la  plaquette  se  resserre,  motif 
poor  lequelle  l'^I^ment  se  rapetisse,  comme  cela  arrWe  egalement  pour 
les  globales  rouges^:  und  sp&ter:  »cbez  les  mammiföres  il  r^salte, 
d' apres  les  obserYStions  ezpos^es,  que  piaquettes  et  b^maties  ont  nne 
bistoire  analogue. 

^  Huir:  Gontributions  to  tbe  pbysiology  and  patbology  of  the  blood 
I.  Part.  Journal  of  a&atomy  and  pbysiology  normal  and  pathological. 
Vol.  XXV.    New  Series  Volume  V.    S.  256.    1891. 

*)  Petrone:  Contributo  alla  questione  suU'  estisenia  delte  piastrine  nel 
sangue  normale.  BoUetlno  delP  Accad.  Gioenia,  nuova  serie;  fasc. 
XL VIII,  gingno  1897. 

*)  Petrone:  Ulterlpri  rieercbe  snlla  questione  delle  piastrine  (Bolletino 
delle  sedute   deir   Accad.   Oioenia   die  sciense   naturali   in  Catania, 
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er  jedoch,  daß  die  Blotplattohen  io  ihren  mikrochemischen 
ReaktiboeD  weder  mit  den  Nukleoiden.  (Endoeoma),  noch  mit 
dem  hamoglobiofühcenden  Anteil  der  roten  Blutkörperchen,  noch 
mit  den  Kernen  oder  dem  Protoplasma  der  Leukocy ten  über- 
einstimmen. ') 

Bei  der  Angabe  einer  neuen  Methode,  die  Blutplättchen 
mit  Eisenhämatoxylin  zu  (arben,  spricht  Hans  Rabl*)  von  einer 
hellgefarbten  Zone,  die  die  miteinander  konfluierenden  Blut- 
plättchen trennt.  Sie  durfte  wohl  nicht  mit  dem  hyalinen  Plasma 
der  Plattchen  identisch  sein,  sondern  auf  der  Eigentümlichkeit 
regressiver  Färbungen  beruhen. 

In\ neuerer  Zeit  konnte  auch  Argutinsky*),  der  über  eine 
Anwendung  von  modifizierter  Roman owskischer  Färbung  aaf 
die  Blutplättchen  berichtet,  in  denselben  keine  feinere  Struktur 
nachweisen  (Färbung  mit  Soda-Eosinmethylenblau-Gemisch). 

Ebenso  ist  in  der  zweiten  auf  Deetjens  Methode  fußenden 
Veroffentlichang  von  Fr.  Eopsch^)  von  einem  weiteren  Detail 
in  dem  Bau  der  Plättchen  nicht  die  Rede.  Dagegen  tQilt  dieser 
Autor  interessante  Beobachtungen  fiber  eine  Auflösung  des  Kerns 
in  Granula  mit,  die  die  oben  dargelegte  Auffassung  Mondinos 
zu  rechtfertigen  scheinen  (s.  S.  192). 

Mit  einer  anderen  Modifikation  der  Romanowski  sehen 
Färbung  nach  Reuter  (eosinsaures  Methylenazur),  die  Leonor 
Michaelis  und  Alfred  Wolff  zur  Färbung  der  verschiedenen 
Granula  in  den  Leukbcyten  verwendeten*),  wurde  bei  den  Blut- 
plättchen keine  Diflferenzieniog  in  Kern  und  Protoplasma  erzielt: 
„Die  Blutplättchen    werden    mit  großer   Deutlichkeit  ebenfalls 

Bd.  IX,  190],  Fase.  LXIY.  „.  .  .  oltre  poitatti  gli  altri  srRomenü 
addotti,  fanno  in  me  restare  ancora  la  coDTinzione:  che  le  piaetrine 
non  sieno  altro  che  zooide  faorusciti.  E  molto  probabile,  non  potendosi 
negare  il  fatto  della  resistenza  ma^rgiore  verso  Tacido  acetico  delle 
piastrine,  che  queste  si  trovino  realmente  nel  sangue  pel  libeiarsi 
continuo  degli  zooidi  delle  emasie  pia  Yeechie  che  si  distnigge&o.* 

1)  A.  Petrone:  Bell,  dell  Accad.  gioenia.    Marzo  1901. 

')  Hans  Rabl:  Wiener  klinische  V^Ochenschrift  1896. 
-    *)  Argntinsky:  Anat.  Anz.    Bd.  20. 

^)  Fr.  Kopsch:  Anat.  Anz.  1901. 

*}  Dr.  Leonor  Micbaelis   und  Dr.  Adolf  Wolffi   Ober   Oranola  in 
Lymphocyten.    Dieses  Archiv,  Bd.  167,  Beft  1,  S.  151—160. 
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rot  gefärbt.  Sie  zeigen  eine  feiDkörnige  Struktur,  wie  mit  keiner 
anderen  Methode.^  Zugleich  wird  dem  Verwundern  Ausdruck 
gegeben,  daß  Argutinsky  sogar  Kern  nnd  Protoplasma  in  den 
Blutplättchen  differenziert  haben  soll.  In  einer  zusammeniasfien- 
den  Darstellung  der  Blutplattchenfrage*)  tritt  v.  Ebner  ent- 
schieden ffir  die  Selbständigkeit  der  Blutplättchen  ein,  bezweifelt 
aber  das  Vorkommen  von  Kernen  in  deoselben,  da  sich  die  Blut- 
plättchen in  Essigsäure  vollständig  auflösen. 

Als  Resultat  unserer  Beobachtungen  können  wir  nun  zu- 
sammenfassen: Bei  der  vitalen  Färbung  der  Blutplättchen  des 
Menschen  mit  Brillantkresylblau  färben  sich  dieselben  binnen 
eioigen  Minuten  mit  diesem  Farbstoff  und  lassen  nach  Verlauf 
von  ungefähr  zehn  Minuten  bis  zu  einer  Viertelstunde  eine 
hyaline  Substanz  zur  Absonderung  gelangen,  die  sich  nach  einer 
Einschnürung  an  der  Verbindungsstelle  —  wahrscheinlich  durch 
verschiedene  Quelinngsfähigkeit  bedingt  —  in  Kugelform  (Hyalo- 
mer)  an  die  ebenfalls  kreisf5rmig  begrenzte,  gefärbte  Substanz 
(Chromomer)  anschließt,  sich  aber  von  derselben  nicht  zu  lösen 
scheint. 

Ebenso  färben  sich  auch  die  Kerne  der  Lymphocyten  und 
die  Granula  der  Lenkocyten,  während  die  Kerne  der  vielkemigen 
und  großen  einkernigen  aus  nicht  näher  bekannten  Ursachen  sich 
farberiscb  verschieden  verhalten. 

Bei  Leukämie  sieht  man  stark  hypertrophische  Formen  von 
Blutplättchen,  selbst  bis  zur  Größe  eines  Lymphocytep.  Sie 
durchlaufen  im  allgemeinen  dieselben  Stadien,  wie  die  oben  be- 
schriebenen. Ähnliche  Vorgänge  scheinen  sich  bei  den  Lympho- 
cyten  abzuspielen,   deren  Kern   sich  vom  Protoplasma  sondert. 

Die  Behauptung,  daß  das  Chromomer  der  Blutplättchen 
einem  Kerne  entspreche,   konnte  bisher  nicht  erwiesen  werden. 

Nachtrag  (Oktober  1902). 
Nach  Niederschrift  obiger  Zeilen  sind  inzwischen  noch  die 
Antwort  E.  Schwalbes  gegenüber  Hirschfeld  im  Anatomischen 
Anzeiger*)  nnd  eine  von  ersterem    in    Gemeinschaft   mit  J.  B. 

0  A.  Kollikers  Handb.  der  Gewebelehre.  6.  Aufl.  3.  Bd.  1902.  8.744. 
*)  Dr,  B.  Schwalbe:  Nochmals  fur  BlatkorpercbeDfrage.    Anatom.  Anz. 
Bd.  21,  No.  e/7. 
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Solley  verfaißte,  größere  Arbeit  in  diesem  Archiv  erschienen/)  Da 
letztere  sowohl  wie  Hirschfeld  die  Autonomie  der  Blotplätt- 
chen  als  vollständig  widerlegt  betrachten,  möchte  ich  nur  be- 
merken, daß  auf  Grand  obiger  Methode  niemals  eine  Farbnog 
an  den  roten  Blutkörperchen  beobachtet  werden  konnte,  wie  sie 
regelmäßig  an  den  Blutplättchen  stattfand,  wobei  freilich  nar 
normale  Erythrocyten  in  Betracht  kamen.  Immerhin  erscheint 
es  auffallig,  daß  bei  Anwendung  einer  Methode,  die  eine  so 
überraschende  Menge  von  Blutplättchen  im  Gesichtsfelde  hervor- 
treten laßt,  sich  nicht  auch  rothe  Blutkörperchen  finden  sollten, 
die  in  ihrem  Innern  die  angeblichen  Vorstufen  der  Blutplättchen 
gefärbt  enthielten  oder  Abschnurungsbilder,  wie  sie  Schwalbe 
so  äberzeugend  zur  Darstellung  bringt. 

Erklärung  der  Abbildungen  auf  Tafel  VI. 

Fig.  1,  2  0.  3.  Innerhalb  des  hyalinen  Korpers  der  Blutpl&ttcben  siebt 
man  donkelgeflrbte  Granula,  eines  derselben  annihernd  central 
gelegen.    (NatiTpriparat,  gef&rbt  mit  Brillantkresylblaa.) 

Fig.  4.  Ein  spindelförmif^es  Plätteben  mit  dunkelgefiirbtem  Korper  in  der 
Achse.  (Dieses  Bild  —  wie  die  folgenden  —  einige  Minuten  nach 
Anfertigung  des  Pr&parates  entstanden;  dieselbe  F&rbnng.) 

Fi g.  5,  6  n,  7.  Die  Bilder  Yeranschauiichen  die  allm&blicbe  Sonderang  der 
Bintplittchen  in  die  beschriebenen,  Terschiedenen  Anteile  (s.  8. 185) 
in  den  anfänglichen  Stadien. 

Fig.  8  u.  9..  Obergangsformen  zur  ?ollständigen  Abschnnrung  des  hyalinen 
Teiles  oder  Hyalomers. 

Fig.  10.    Das  Hyalomer  in  Form  eines  schmal  zulaufenden  Fortsatzes. 

Fi g  11  n.  12.  Die  beiden  Teile  der  Flittchen  haben  sich  beinahe  oder 
volist&ndig  gesehieden;  es  entstehen  Bilder  zweier  sich  sehneidender 
oder  nur  an  einem  Punkt  berührender  Kreise. 

Fig.  13  u.  14.  Blutplättchen  mit  annähernd  ovalem  Hyalomer,  in  Fig.  U 
die  Achse  desselben  senkrecht  zu  jener  des  Chromomers. 

Fig.  15.  Anhäufung  mehrerer  Blutplättchen,  die  sich  in  Chromo-  und 
Hyalomeren  gesondert  haben. 

Fig.  16.  Ghromomer  mit  zwei  an  einander  entgegensetzten  Seiten  desselben 
entstandenen  Hyalomeren. 

Fig.  17.  Ein  strangförmiges  Gebilde,  entstanden  durch  eine  Aneinander- 
reihung der  Chromomeren. 

.  ')E.  Schwalbe  und  J.  B.  Solley:  Die  morphologischen  Veränderun- 
gen der  Blutkörperchen,  speziell  der  Erythrocyten  bei  der  Toinylen. 
diaminYorgiftung.    Dieses  ArchiT,  Bd.  168,  3.,  S.  399  ff. 
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?i;.  18.  Blatpl&tteben  mit  Granula,  sechs  Standen  nach  Anfertigung  des 
NaÜYpr&parates. 

Fi;.  19  0.  30.  Firbung  mit  Brillantkresylblau  und  nachfolgende  Fixierung 
mit  1  pCt.  Osmiumsäure. 

Fig.  21,  22  n.  23.  Bilder  von  einem  Präparat,  das  durch  F&rbung  mit 
Brillantkresylblau  auf  dem  N&brboden  Ton  Deetjen  gewonnen 
wurde. 

Fig.  24  u.  25.  Fixierung  mit  zwei  Teilen  0,75  pCt.  Kochsalzlosung  und 
einem  Teil  1  pCt.  Osmiums&ure  und  nachfolgende  Färbung  mit 
Brillantkresylblau. 

Fig.  25'.  Fixierung  mit  1  pGt  Osmiumsäure  und  Färbung  mit  Methylviolett- 
losung (1  :  5000). 

Fig.  26 — 35.  Blut  Ton  einem  Fall  myelogener  Leukämie  aus  der  Klinik 
Ton  Hofr.  Edmund  NeuBer:  Gewöhnliches  Nativpräparat  mit 
Brillantkresylblau  gefärbt;  alle  Blutplättchen  bei  derselben  Ver- 
groBerung  gezeichnet;  Fig.  31  u.  32  stark  hypertrophische  Blut- 
plättchen, Fig.  33  u.  34  einkernige  Leuköcyten,  Fig.  35  rotes 
Blutkörperchen  (zum  Vergleich). 


XII. 

über  Fettnmsatz  and  Fettwanderung, 

Fettinflltratioii  and  Fettdegeneration,  Phago- 

cytose,  Metathese  und  Synthese. 

Von 

Prof.  Dr.  Julius  Arnold  in  Heidelberg. 
(Bierzu  Taf.  VII.) 


Die  Lehre  von  der  „Fettinfiltration^  und  „ Fettdegeneration ^, 
wie  sie  durch  Yirchow  begründet  wurde,  bedeutet  einen  großen 
und  bleibenden  Fortschritt  in  der  Erkenntnis  dieser  Vorgänge. 
Baß  das  Auftreten  von  Fett  in  den  Geweben  unter  sehr  ver- 
schiedenen Bedingungen  sich  vollzieht,  daß  insbesondere  die 
Zellen,  welche  Fett  fBhren,  ein  sehr  verschiedenes  Verhalten 
darbieten,  d.  h.  bald  ganz  normal,  bald  mehr  oder  weniger  ver- 
ändert erscheinen,  dieses  sind  Tatsachen,    welche  bei  der  Beur- 

Vlrchows  Archiv  f.  pathol.  Anat.  Bd.  171.  Hft.  2.  14 
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teiluDg  diesor  Prozesse  auch  künftighin  nicht  außer  Acht  gelassen 
werden  dürfen. 

Eine  andere  Frage  ist  allerdings  die,  ob  diese  Lehre  auch 
heute  noch  ihrem  urspünglichen  Wesen  und  Umfange  nach  volle 
Geltung  beanspruchen  kann  oder  in  mancher  Hinsicht  einer 
Reform  bedarf.  Es  gilt  das  insbesondere  bezüglich  derHerkuofl 
des  Fettes. 

Bei  der  Fettinfiltration  soll  das  Fett  von  außen  zugefahrt 
und  in  den  Geweben  abgelagert  werden,  während  dasselbe  bei 
der  Fettdegeneration  durch  einen  Zerfall  des  Eiweißes  innerhalb 
der  Zelle  entstehe.  Die  Richtigkeit  dieser  Annahme  vorausgesetzt, 
wäre  wenigstens  für  pathologische  Vorgänge  eine  albuminogenePro- 
venienz  des  Fettes,  welche  von  vielen  Physiologen  auf  das 
Bestimmteste  in  Abrede  gestellt  wird,  erwiesen.  Es  ist  nicht 
meine  Aufgabe,  auf  diese  Seite  dieser  Frage  einzugehen.  Ich 
muß  mich  vielmehr  auf  den  Hinweis  beschränken,  daß  die 
Mehrzahl  der  Pathologen  auch  zu  diesem  Satz  der  Virchow- 
sehen  Lehre  ohne  Einschränkung  sich  bekannt  hat.  Auf  der 
andern  Seite  wurde  wohl  zuerst  von  von  Recklinghausen 
hervorgehoben,  daß  das  Fett,  welches  bei  der  Degeneration  in 
den  Geweben  getroifen  werde,  aus  dem  Unterhautfettgewebe 
oder  dem  Knochenmark  u.s.w.  zugeführt  und  in  den  Zellen 
umgesetzt  sein  könne.  Bezüglich  der  Fettanhäufung,  welche 
bei  Phosphorvergiftung  in  den  Organen  vorkommt  und  als  Typus 
der  intracellulären  Entstehung  von  Fett  aus  Zelleiweiß  ange- 
sehen wird,  hat  Lebedeff  als  Erster  auf  die  Möglichkeit  einer 
Fettwanderung,  d.  h.  auf  den  Bezug  des  Fettes  aus  anderen 
Körperregionen  aufmerksam  gemacht.  Er  fütterte  vergiftete 
Hunde  mit  fremdartigem  Fett  und  wies  dieses  in  der  Leber  der 
vergifteten  Tiere  nach.  Ganz  ähnliche  Versuche  stellte  neuer- 
dings Rosenfeld^)  mit  dem  gleichen  Erfolge  an;  er  fand  über- 
dies, daß  in  den  Lebern  vergifteter  Tiere,  namentlich  beim 
Hungern  Fett  vermißt  wird.  Die  Arbeiten  von  Leo,  Bergeat, 
Stark,  Krehl,  Carbone,  Daddi,  Rosenfeld,  Polimanti, 
Ziegler  und  Obolonski,  Athanasiu,  Pflüger,  Lindemann, 

0  Rosenfeld,    Verhandl.  des  Kongr.  f.  innere  Medizin.     1897,  1899 
u.  1900,  und  Müncbener  mediziD.  Wochenschr.  1902. 
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Minkowski,  Taylor,  Kraus  und  Sommer  0>  Fischler')  u.A. 
ober  diesen  Gegenstand  sind  allgemein  bekannt.  Ich  will  nur 
noch  binsafigen,  daß  Ei'aas  and  Sommer  meines  Erachtens 
mit  Recht  betonen,  die  Verschiedenheit  in  der  Zusammensetzung 
des  Oegenerationsfettes  und  des  ESrperfettes,  z.  B.  des  Unter- 
hautfettgewebes  dürfe  gegen  die  Herkunft  des  ersteren  aus  dem 
letzteren  nicht  geltend  gemacht  werden  (Lindemann  u.  A.)- 
Spaltung  in  die  nächsten  Komponenten,  begrenzte  synthetische 
Tätigkeit  der  Zellen  verschiedener  Organe,  Wechsel  der  Durchs 
lissigkeit  für  verschiedene  Fettsauren  u.  s.  w.  sind  in  dieser  Hin- 
ncht  zu  berücksichtigen. 

Entsprechende  Ergebnisse  haben  Rosenfeld  bei  den  Yer* 
giftongsversuchen  mit  Phloridzin  (a.  a.  0.)  und  Elbe*)  bei  solchen 
mit  Arsen  und  Jodoform  erhalten.  Der  letztere  hebt  hervor, 
daß  der  bei  gewöhnlicher  und  abnorm  fettreicher  Nahrung, 
sowie  der  durch  die  genannten  Gifte  hervorgerufene  Fettgehalt 
in  der  Art  seiner  Ausbildung  und  Verteilung  sich  ganz  gleich 
verhalt  An  dieser  Stelle  verdient  ferner  noch  die  Tatsache 
erwähnt  zu  werden,  daß  bei  Infarkten  der  Niere  Fett  nur  in 
der  Randzone  sich  findet,  nicht  im  Centrum,  dem  eigentlichen 
Nekrosebezirk.  Ich  darf  in  dieser  Hinsicht  auf  Fischlers 
Arbeit  verweisen,  in  welcher  diese  Verhältnisse  eine  eingehende 
Erörterung  erfahren  haben. 

Zugunsten  der  Anschauung,  daß  aus  Eiweiß  Fett  gebildet 
werden  könne,  ist  auch  der  Befund  in  abgestorbenen  Gewebeii 
und  m  solchen,  welche  vom  Korper  abgetrennt  waren,  verwertet 
worden  (Hauser).  Die  Resultate,  welche  Kraus,  Israel, 
Erans  und  Sommer')  sowie  Siegert*)  bei  ihren  Untersuchun- 
gen erhalten  haben,  sprechen  nicht  zugunsten  einer  solchen 
Annahme. 

^)  Kraus  and  Som  mer,  Ober  Fettwanderung  bei  Pho8(>hor-lDtoxikatioD, 

Hofineisters  Beiträge  Bd.  II.  1902. 
*)  Fisehler,  Ober  den  Fettgefaalt  in  Nierenin&rkten.    H.  Centralbl.  f. 

Allg.  Path.  Bd.  XIII.  1902  u.  dieses  Archiv  Bd.  170. 
^  Elbe,  Histolog.  Untersuch,  üb.  d.  Fettgehalt  der  Organe.    Rostock. 

Des.  1899. 
*)  Siegert,    Das  Verbalten   des   Fettes   bei   der   Aatolyse   der  Leber. 

DiMlbst,  Bd.  1.  1902. 

14* 
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Will  man  den  derzeitigen  Stand  dieser  Frage  prScisiereo, 
80  kann  man  meines  Eracbtens  nur  dahin  sich  aussprechen, 
daß  eine  Fettbildang  aus  Eiweiß  bei  den  angegebenen  patho* 
logiMchen  Zuständen  zwar  möglich,  aber  nicht  erwiesen  ist  und 
daß  zahlreiche  Tatsachen  vorliegen,  welche  fär  den  Bezug  des 
Fettes  von  außen,  auf  eine  Fettwanderung,  schließen  lassen. 

Bemerkenswerte  Beitrage  zur  Lehre  von  der  Fettwanderung 
haben  auch  die  Untersuchungen  über  Fettembolie  geliefert,  ans 
welchen  hervorgeht,  daß  es  sich  bei  diesen  Vorgängen  nicht  nur 
um  eine  Verschleppung  des  Fettes  mit  dem  Blutstrom,  sondern 
auch  um  einen  Umsatz  desselben  in  den  Organen  handelt.  Ich 
verweise  auf  Benekes')  und  GoUeys')  interessante  Aus- 
führungen. 

Ferner  wäre  noch  hervorzuheben,  daß  sich  Fett  in  ver- 
schiedenenOrganen  unter  Verhältnissen  und  in  einer  Anordnung 
findet,  aus  denen  vielfach  ohne  weiteres  auf  eine  Degeneration 
geschlossen  wurde,  während  genauere  Untersuchungen  lehrten, 
daß  Veränderungen  der  Struktur  überhaupt  nicht  vorhanden 
waren;  sodaß  auch  in  diesen  Fällen  eher  an  eine  Fettwanderung 
gedacht  werden  muß. 

Es  gilt  dies  insbesondere  für  die  Nieren.  Nachdem  schon 
Rosenstoin,  Schachowa  u.  a.  auf  das  Vorkommen  von  Fett 
in  sonst  nicht  veränderten  Nieren  aufmerksam  gemacht  hatten, 
wissen  wir  heute,  daß  derartige  Befunde  bei  Tieren  und  beim 
Menschen  nicht  zu  den  Seltenheiten  gehören  [Hansemann'), 
Taylor*),  Elbe*)]. 

Was  das  Vorkommen  von  Fett  im  Herzen  anbelangt,  so 
mehren  sich  die  Beobachtungen,  denen  zufolge  bei  der  vermeint- 
lichen „Fettdegeneration^  der  Muskelfasern  Zeichen  von  Ent- 
artung an  diesen  sich  nicht  feststellen  lassen  [Krehl,  Rosen- 

0  Beneke,    Die  Fettresorption   bei   der   natärlichen  und  küostlicben 

Fettembolie.    Zieglers  Beitr.  Bd.  II.  1899. 
>)  Golley,  Ober  Fettembolie.    Deutsche  Zeitschrift  f.  Chirurgie  Bd. 3^ 
^  Hansemann,  Ober  die  Fettinfiltration  der  Nierenepithelieo.    Dieses 

Arch.  148. 
*)  Taylor,  Beiträge  zur  Kenntnis  der  patholog.  Fette.    Pflogers  Aith. 

1901. 
»)  Elbe  a.a.O. 
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feld,  Beater  Ol    Leiok    and    Winkler')].     Bei   der  Ober- 
schwemmung  des  Herzens  mit  Fett,   so   z,  B.   bei  Fettembolie, 
worde  das  Fett  in  derselben  Anordnung  in  den  Muskelfasern 
gefanden,  wie  bei  Degeneration  [Ribbert')«  Colley^].    Aach 
io  der  Skelettmaskulatur  trifft  man   Fett   bei   gut  erhaltener 
Straktar,  somit  unter   Bedingungen,   welche   auf  degenerative 
Vorgänge  sich  nicht  beziehen  lassen.     Walbaum^  fand  in  den 
Haskeln    gesunder    Kinder    mehr  Fett,    als    bei    rachitischen. 
Rom pf  und  Schumm*)   wiesen   in  entarteten  Muskeln  einen 
erhöhten   Fettgehalt   nach.    Da   die   Untersuchung   des  Fettes 
einen  Befund  ergab,  welcher  den  von  Lebedeff  nachgewiesenen 
Eigenschaften  des  Darmfettes  am  nächsten  stand,  nehmen  sie  an, 
daß  das  Fett  einer  Einlagerung  in  die  entartete  Muskulatur  uod 
nicht  einer  fettigen  Degeneration  des  Muskels  seine  Entstehung 
verdanke.     Ricker  und  Ellenbeck')   deuten  den  vermehrten 
Fettgebalt,  wie  er  nach  Nervendurchschneidung  in  den  Muskeln 
auftritt,   gleichfalls  als  den  Ausdruck  einer  Fettinfiltration  und 
dem   Ausspruch.  Recklinghausens    bei,    daß    eine 
Metamorphose,   d.  h.  Degeneration   als  direktes  Resultat 
der  experiaientellen  Lähmung   auch  heute  noch  nicht  erwiesen 
sei.    Sie  erwähnen,  daß  man  in  den  Muskeln  gesäugter  Kanin- 
chen einen  Fettgehalt  antrifft«    welcher   nach  Lage,   Größe  und 
Zahl  der  Fetttröpfchen   von   einer  Fettdegeneration   mittleren 
Grades  nicht  zu  unterscheiden  ist.    Hester*)  hat  nach  der  In- 
jektion sterilisierten  Olivenöls  in  den  Triceps   surae   des  Ka- 

^)  Bester  a.a.O. 

^Leick   und  Winkler,  Die  Herkunft  des  Fettes  bei  der  Feltmeta- 

morphose  des  Herzfleiscbes.    Archiv   für   experimentelle   Pathologie. 

Bd.  48.  1902. 
')  Ribbert,  BeitrfLge   zur  patbolog.   Anatomie   des   Herzens.     Dieses 

Arcb.  Bd.  149. 
*)  CoUey  a.a.O. 
^}  Wal  bäum,   Untersuchung   über   die  quergestreifte  Muskulatur,   mit 

besonderer  Beracksiehtigung  der  Fettinfiltration.   Dieses  Arch.  Bd.  158. 

1899. 
^  Rumpf  und  Schumm,  Über  chemische  Änderungen  der  Muskulatur 

bei  der  Entftrtungsreaktion.   Zeitschr.  f.  Nervenheilkunde  Bd.  20.  1901. 
0  Rick  er  und  Ellenbeck,  Beiträge   zur  Kenntniß  der  Veränderung 

der  Ma«kel  nach  Durchschneidung.    Dieses  Arch.  Bd.  158. 
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ninchens  in  den  Zellen  der  Fascien,  denen  das  Fett  anlag,  sowie 
in  den  snbfascialen  Muskelfasern  Fett  nachgewiesen.  Auch  in 
den  Augenmuskeln  fand  er  viel  Fett.  Nach  Bester  kann  es 
keinem  Zweifel  unterliegen,  daß  das  Fett  in  gespaltenem  Zu- 
stande in  die  Faser  eintritt  und  in  ihr  wieder  in  Fett  aufgebaut 
wird;  die  Spaltung  geschehe  in  der  Gewebsflüssigkeit,  der  Auf- 
bau in  den  Zellen. 

Als  ein  wichtiges  Zeichen  der  Fettdegeneration  im  Gegen- 
satz zur  Fettinfiltration  ist  eine  Zeitlang  die  feinkörnige  Be- 
schaffenheit des  Fettes  angesehen  worden.  Der  Wert  dieses 
differentialdiagnostischen  Merkmales  wird  sehr  zweifelhaft  wenn 
man  die  allgemein  anerkannte  Tatsache  berficksichtigt,  daß  auch 
bei  der  Fettinfiltration  das  Fett  in  Form  feiner  Granula  in  den 
Zellen  vorkommt.  Huldigt  man  der  Anschauung,  daß  der  Fett- 
umsatz in  vielen  Zellen  durch  die  Granula,  bezw.  die  Plasmo- 
somen  vermittelt  wird,  dann  gewinnt  die  feinkörnige  Anordnung 
des  Fettes  überhaupt  eine  andere  Bedeutung  (Altmann,  Erehl, 
Metzner,  Beneke,  Hansemann,  Israel,  Lubarsch  u.  a.). 
Ich  darf  in  dieser  Hinsicht  auf  meine  Mitteilungen^)  über  Fett- 
körnchenzellen verweisen,  in  welchen  daiigetan  wurde,  daß  die 
Leukocyten  das  ihnen  zugeführte  Fett  nicht  nur  nach  dem 
Typus  der  Phagocytose  in  sich  aufnehmen,  sondern  in  den  Gra- 
nula synthetisch  umsetzen.  Daß  die  Fettgranula  umgewandelte 
Plasmosomen  der  Zellen  sind,  ergibt  sich  aus  ihrer  ganzen  An- 
ordnung, namentlich  ihrer  Lage  innerhalb  isolierter  Granula- 
reihen. Auch  der  Befund  intensiv  und  schwächer  geschwärzter 
Granula  neben  ungefärbten  und  anders  gefärbten  in  der  gleichen 
Zelle  sowie  innerhalb  einer  Granulakette  läßt  sich  in  diesem 
Sinne  verwerten. 

Aus  diesen  Ausführungen  geht  wohl  zur  Genüge  hervor, 
daß  die  Lehre  von  der  „Fettinfiltration^,  insbesondere  aber  die 
von  der  „Fettdegeneration^,  einer  Reform  bedarf.  Der  wesent- 
liebste  Punkt  der  letzteren  ist  nicht  erwiesen;  ich  meine  die 
Bildung  des  Fettes  durch  Zerfall  des  Zelleiweißos;  im  Gegenteil 
ist  es  sehr  wahrscheinlich,  daß  auch  bei  manchen  degenerativen 
Vorgängen  die  Zufuhr  des  Materials,  aus  welchem  Fett  gebildet 

0  I.  Arnold,    Ober  Fettkomcbenzellen  u. 8.  w.;   dieses  Arcb.  Bd.  163. 
1900. 


wird,  von  auBen  her  erfolgt.  Eine  richtige  Beurteilung  des 
Wesens  der  Fettinfiltration  und  Fettdegeneration .  wird  nur  zu 
erboffen  sein,  wenn  wir  über  die  Prozesse  des  Fettumsatzes 
and  der  Fettwanderung«  wie  sie  bei  der  Zufuhr  solchen  Ma- 
terials in  den  Darm  oder  in  die  Lymphsäcke  auf  dem  Lymph- 
oder Biutweg  sich  vollziehen,  ausreichend  unterrichtet  sind. 

Futterungen  mit  Fett  und  Fettbildnern  sind  ja  schon  in 
großer  Zahl  ausgeführt  worden;  dagegen  sind  die  Untersuchun- 
gen über  das  Verhalten  des  Fettes  in  den  verschiedenen  Ort^anen 
nicht  sehr  zahlreich;  meistens  hat  man  sich  darauf  beschränkt, 
den  Bahnen  und  Geschicken  des  Fettes  in  der  Darmwand  nach- 
zuspüren. Ich  selbdt  habe  solche  Fütterungsversuche  nicht  aus- 
geführt, weil  hohe  Grade  von  Fettmast  auf  diesem  Wei^e  schwer 
SU  erzielen  sind.  Ich  zog  es  vor,  die  Organe  gemästeter  Tiere, 
insbesondere  von  Vögeln  (Gans,  Poulard,  Huhn)  einer  Unter- 
suchung zu  unterziehen.  Dagegen  stellte  ich  zahlreiche  Experi- 
mente  über  die  Resorption  von  Fett  und  fettartigen  Substanzen 
(Öl,  ökäure,  Milch,  Seife)  bei  der  Einführung  in  die  Lymphsäcke 
bezw.  in  das  Unterhautzellgewebe  an  und  prüfte  dann  das  Ver- 
halten verschiedener  Organe  (Nieren,  Leber,  Milz  und  Herz> 

Versuche  mit  Seife  und  Seifelösungen. 

Ich  verwendete  Frösche  und  weiße  Mäuse,  denen  ich  kleine 
Stückchen  von  ölsaurem  Natron  (Merck,  Darmstadt)  oder 
meistens  1 — 3  com  einer  in  1  pCt.  Chlornatrium  gesättigten  Lösung 
dieser  Substanz  in  den  Ruckenlymphsack  bezw.  in  das  Unter- 
hautzellgewebe  des  Rückens  einführte.  Nach  3,  6,  12,  18,  24, 
48  Stunden  u.  s.  w.  wurden  die  Tiere  getötet,  insofern  sie  nicht 
früher  gestorben  waren.  Die  Organe  legte  ich  sofort  in  lOpCt. 
Formaldehyd  für  24  Stunden  ein  und  untersuchte  Gefrier- 
mikrotomschnitte, welche  mit  Hämatoxylin  und  Sudan  III  gefärbt 
waren.  Andere  dünne  Organstückchen  wurden  in  Flemming- 
scker  oder  Altmann  scher  Lösung  konserviert  oder  nach  der 
Marchischen  Methode  behandelt,  in  Paraffin  eingebettet  und 
die  Schnitte  nach  verschiedenen  Methoden  gefärbt  (Safranin, 
Pianese,  van  Gieson  u.  a.). 

Frösche.  Die  Nieren  zeigen  schon  unter  normalen  Ver- 
hältnissen einen  Wechsel  in  der  Struktur  der  Epithelien,  nament- 


204 

lieh  der  gewondenen  HarDkaDälchen.  Wahrend  die  einen  eine 
deutliche  Stäbchenzeichnung  darbieten,  ist  diese  bei  anderen  durch 
Ketten  feiner  oder  größerer  Granula  ersetzt;  offenbar  der  Aas- 
druck verschiedener  Funktionszastände.  Fett  findet  sich  in  der 
normalen  Froschniere  keines  oder  nur  in  sehr  geringer  Menge, 
wenigstens  in  den  Jahreszeiten,  in  welchen  ich  derartige 
Versnche  anstellte.  Bei  Rana  fusca  enthält  das  Zwischen- 
gewebe  grobgranulierte  Zellen,  manchmal  in  sehr  großer  Zahl, 
deren  Körner  an  Fo rmol- Alkohol präparaten  mit  Eosin  und 
Säurefuchsin  sich  intensiv  färben,  überhaupt  wie  eosinophile 
Zellen  sich  verhalten.  An  Flemmingpräparaten  nehmen  sie  bei 
der  Färbung  mit  Pianese  (Malachitgrün,  Säurefuchsin,  Martias- 
gelb)  vei*schiedene  Farbentöne  an,  teils  rote,  teils  grüne  oder 
violette;  nicht  selten  trifft  man  in  derselben  Zelle  verschieden 
gefärbte  Granula.  Ich  bin  weit  davon  entfernt,  aus  diesem  Ver- 
halten weittragende  Schlüsse  bezüglich  ihrer  chemischen  und 
physikalischen  Eigenschaften  zu  ziehen.  Verschieden  gefärbte 
Granula  in  verschiedenen  Zellen  mögen  ja  zum  Teil  die  Folge 
ungleicher  Differenzierung  sein;  dagegen  läßt  sich  der  Befund 
verschieden  gefärbter  Granula  in  der  gleichen  Zelle  nicht  auf 
eine  solche  zurückfuhren. 

Nach  Einführung  von  Seife  in  Substanz  oder  in  Lösung 
(2— S  ccm)  fanden  sich  Fettgranula  schon  nach  wenigen,  zahl- 
reichere nach  24 — 48  Stuuden.  Die  Resorption  scheint  beim 
Frosch  etwas  langsamer  zu  erfolgen,  als  bei  Warmblütern.  In 
den  Epithelien  der  gewundenen  Harnkanälchen  liegen  sie  mehr 
in  dem  der  Tunika  propria  angrenzenden  Abschnitt,  nicht  selten 
in  reihenförmiger  Anordnung  bis  zum  Kern  sich  erstreckend. 
Bei  dichterer  Füllung  der  Zellen  mit  Fett  geht  diese  allerdings 
verloren;  die  Fettkörnchen  sind  über  den  ganzen  Zellleib  ver- 
teilt; immerhin  werden  sie  gegen  das  Lumen  spärlicher. 
Gröbere  Strukturveränderungen  konnte  ich  weder  am  Proto- 
plasma, noch  am  Kern  entdecken ;  nur  bei  stärkerer  Füllung  der 
Zellen  mit  Fett  waren  größere  Fetttropfen,  eine  Lockerung  des 
Protoplasmas,  eine  Neigung  zum  Zerfall  dieses  und  eine 
Degeneration  der  Kerne  vorhanden.  Etwas  häufiger  bot  derartige 
Veränderungen  das  Epithel  der  Schleifenkanäle  dar.  In  den 
Epithelien    der  geraden    Harnkanälchen   waren   die   FettgranuU 
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mehr  gleichmafiig  fiber  die  Zelle  verteilt;  zuweilen  fiel  eine 
stärkere  AnhaufuDg  derselben  an  der  dem  Lumen  zugewende- 
ten Seite  der  Kerne  auf. 

Ein  sehr  bemerkenswertes  Verhalten  boten  die  eosinophilen 
Zeilen  dar,  welche  bald  nur  einige,  bald  zahlreiche  mit  Sudan 
gefärbte  neben  ungefärbten  Granula,  sowie  einzelne  größere  Fett- 
tropfchen  enthielten.  Während  die  letzteren  phagocytar  aufge- 
nommenes Fett  sein  mochten,  zeigten  die  kleineren  Fettgranula 
in  bezng  auf  Größe  nnd  Anordnung  ein  so  typisches  und  mit 
den  nicht  gefärbten  Granula  übereinstimmendes  Verhalten,  daß 
an  ihrer  Deutung  als  Fett  fahrende  Granula  nach  den  früher 
berichteten  Erfahrungen  (a.  a.  0)  kaum  gezweifelt  werden  konnte. 

Auch  einzelne  Glomerulusschlingen  schienen  stellenweise 
darch  Sudan  gefärbtes  körniges  Material,  teils  im  Lumen,  teils 
im  Endothel,  zu  enthalten.  Allerdings  war  eine  Verwechslung 
mit  perivasculär  gelegenen  Fettgranula  führenden  Zellen  nicht 
immer  mit   Sicherheit   auszuschließen. 

Die  Leberzellen  fährten  gleichfalls  bald  mehr  bald  weniger 
Fettgranula,  meistens  kleinere,  neben  vereinzelten  größeren.  An 
zerfallenden  Zellen  ließ  sich  oft  der  Nachweis  fahren,  daß  die 
Plasmasomenketten  durch  eingelagerte  Fettkörner  unterbrochen 
waren,  die  nach  ihrem  Verhalten  zu  den  ersteren  nur  umge- 
wandelte fettführende  Granula  sein  konnten.  Ausgesprochene 
Degenerationserscheinungen  habe  ich  an  den  Leberzellen  ge- 
wöhnlich vermißt.  Die  Verteilung  des  Fettes  im  Acinus  war 
keine  so  regelmäßige,  wie  ich  erwartet  hatte.  Die  Centren 
zeigten  sich  zwar  meistens  ärmer  an  fettführenden  Zellen,  als 
die  intermediären  Zonen;  aber  auch  die  peripherischen  Abschnitte 
enthielten  zuweilen  weniger  Fett.  Auch  die  verschiedenen  Be- 
zirke der  gleichen  Leber  boten  wechselnden  Fettgehalt.  Er- 
wähnen muß  ich  noch,  daß  zahlreiche  Leukocyten  und,  wie  es 
schien,  auch  Gefaßwandzellen,  sowie  Pigmentzellen  Fettgranula 
enthielten,  ebensolche  fanden  sich  in  den  Epithelien  der  größeren 
Gallengänge. 

Maus.     Bei  Mäusen')  scheint  die  Resorption  von  Seire  und 

*)  Bezüglich  der  feineren  Stniktar  der  Mausniere  Yorweiae  icli  auf  meine 
Mitteilungen  über  «Plaamosomen  und  Oranula  der  Nierenepithelien. 
Dieses  Archiv,  Bd.  169.  - 
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SeifelosuDgen  rascher  £u  erfolgen,  al»  bei  Frö&chen.  Wie  oben 
erwähnt,  wurde  meistens  eine  Injektion  von  2 — 3  com  ge- 
sättigter Seifelosnng  in  das  ünterbautzellgewebe  vorgenommen 
und  die  Tiere  zn  verschiedenen  Zeiten  getötet  Schon  nach 
drei  Standen  glaubte  ich  eine  bemerkbare  Zunahme  des  Fettes 
hauptsächlich  in  der  Leber,  geringgradiger  in  der  Niere  wahr- 
nehmen zu  können.  Deutlicher  war  diese  narh  6  und  12  Stunden^ 
nach  30 — 36  Stunden  schien  das  Fett  wieder  abzunehmen; 
nach  3  Tagen  war  dasselbe  soweit  wieder  verschwanden,  daß 
nur  noch  einzelne  Leberzellen,  namentlich  aber  Leukocyten  and 
Eupffer'sche  Zellen,  sowie  einzelne  Epithelien,  namentlich  der 
Schleifen,  weniger  der  geraden  Harnkanälchen  noch  Fett  fährten. 
Will  man  eine  starke  Fettablagerung  in  den  Organen  erzielen, 
so  empfiehlt  es  sich,  mit  Unterbrechang  von  2  Stunden  mehr- 
fache (3)  Injektionen  zu  machen  nnd  12 — 24  Stunden  nach  der 
letzten  Injektion  die  Tiere  zu  töten,  wenn  sie  nicht  schon  zuvor 
eingegangen  sind;  daß  solche  gehäufte  Einspritzungen  von 
Seifelösungen  einen  starken  Eingriff  bedeuten,  ist  bekannt  (Munk). 

Niere. ^)  Bei  geringgradiger  Anhäufung  von  Fett  findet 
sich  dieses  namentlich  in  den  Schleifen  nnd  geraden  Harn- 
kanälchen;  in  den  Epithelien  der  letzteren  mehr  gleichmäßig 
verteilt  oder  an  der  Außenseite  des  Kerns,  in  denjenigen  der 
ersteren  mehr  basal  in  Form  von  Eörnchenreihen.  Ist  mehr 
Fett  in  den  Nieren  deponiert,  dann  enthalten  auch  die  ge- 
wundenen  Harnkanälchen  solches,  und  zwar  namentlich  die 
zentralen,   später  aber  auch  die  peripherischen. 

Das  Fett  ist  fast  immer  in  Form  feinster  reihenartiger 
Körnchen  in  den  der  Tunica  propria  angrenzenden  Abschnitten 
abgelagert;  nur  bei  sehr  ausgiebiger  Fettablagerung  sind  die 
Körner  größer  (Taf.  VII.  Fig.  1  u.  2).  Ausgesprochene  Degene- 
rationserscheinungen  habe   ich  bei  den  geringeren  Graden   der 

0  In  den  Nieren  von  Mäusen  kommen  auch  ohne  abnorme  Zufuhr  Ton 
Fettbildnern  Fettgranula,  nnmentlicb  in  den  Schleifen,  iveniger  in  den 
geraden  Harnkanälchen  allerdings  in  spärlicher  Menge  vor.  Selbst- 
verständlich wurden  nur  diejenigen  Versuche  verwertet,  bei  welchen 
eine  zweifellose  Vermehrung  der  Fettablagerung  stattgefunden  hatte. 
Sehr  oft  enthalten  die  Harnkanälchen  Parasiten,  vermutlich  Coccidien 
welche  gleichfaUs  Fettgranula  führen. 
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FettablageruDg  weder  an  der  Substanz  der  Zellen,  noch  an  den 
Kernen  nachweisen  können;  bei  höheren  Graden  schien  das 
Protoplasma  verdrangt  und  gelockert,  die  Kerne  waren  bald 
normal,  bald  verschiedenartig  verändert. 

Sehr  häufig  trifft  man  nach  der  Injection  von  Seifen- 
lösuDgen  im  Lumen  der  Harnkanälchen  ^)  bei  hyalin  verquollenem 
Innensaum  der  Epithelien  hyaline  Gylinder.  Da  solche  Buch 
sonst  getroffen  werden,  vermag  ich  nicht  zu  sagen,  in  wie  weit 
sie  als  Seifenwirkung  aufzufassen  sind.  Dagegen  ist  auf  diese 
der  Fettgehalt  der  hyalinen  Gylinder,  wie  er  sich  bei  Sudan- 
firbung  kundgibt,  und  der  Befund  von  Fettgranula  in  ihnen  zu 
beziehen  (Sudan)  [Taf.  VII,  Fig.  3  u.  4]. 

Die  Epithelien  des  Nierenbeckens  enthalten  gleichfalls  Fett- 
tropfchen.  In  den  Glomerulusschlingen  und  einzelnen  Gefassen 
namentlich  des  Markes  finden  sich  aus  feinen  Fettkörnchen  und 
größeren  Fetttröpfchen  bestehende  Pfropfe  und  Fettgranula  in 
den  Endothelien,  sowie  perivasculär  und  im  Zwischenbinde- 
gewebe Fettkömchenzellen  in  wechselnder  Zahl,  ebenso  in  den 
Wandangen  größerer  Gefäße. 

Leber.  Bei  geringerer  Fettanhäufung  waren  in  den 
Leberzellen  vorwiegend  feinere  Fettkörnchen  in  mehr  gleich- 
mäßiger Verteilung  über  den  Zellleib,  bei  stärkerer  Fett- 
ansammlung namentlich  an  der  Peripherie  oft  in  sehr  regel- 
mäßiger Aufstellung  größere  Körner  enthalten.  In  dem  letzteren 
Falle  erschien  das  Protoplasma  verdrängt  und  etwas  unregel- 
mäßig angeordnet,  gelockert  und  imbibiert,  die  Kerne  gleich- 
falls verändert,  während  bei  geringerem  Fettgehalt  weder  am 
Protoplasma,  noch  am  Kern  Alterationen  wahrzunehmen  waren 
(Taf.  VII,  Fig.  5).  Isolierungsversuche  mit  Jodkali  und  Übor- 
osmiamsäure  zeigten,  daß  die  Fettgranula  in  den  Plasmosomen 
und  Granulaketten  enthalten  waren,  beziehungsweise  diese  durch 
Fettgranula  unterbrochen  wurden  (Taf.  VII  Fig.  5d).  Auch  an 
Sudan-,  insbesonders  an  Flemmingpräparaten  war  die  Lagerung 

')  Die  Epithelien  der  Harnkanäleben  zeigen  fast  immer  eine  mehr  oder 
weniger  intensiv  rotbraune  Färbung,  welche  von  der  Tinktion  der 
Fettkornchen  und  Fettfarben  durch  den  Farbenton  sich  wesentlich 
unterscheidet  Ob  dieselbe  als  Seifenreaktion  oder  als  eine  post- 
mortale Imbibition  au&ufassen  ist,  wage  ich  nicht  zu  entscheiden. 
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der  Köroer  in  den  PlaamosomeDreihen  nachzuweisen;  nicht 
selten  zeigten  diese  bei  starker  Fettföllung  namentlich  an  sehr 
feinen  Schnitten  eine  mehr  netzförmige  Anordnung  (Taf.  VII 
Fig  5  c).  An  den  letzteren  insbesondere  bei  Färbung  nach 
Pianese  erschien  die  Färbung  der  Granula  nicht  nur  der  Inten- 
sität, sondern  auch  d^m  Ton  nach  verschieden,  schwarz  bis 
rauchgrau  mit  einer  mehr  oder  weniger  ausgesprochenen  Bei- 
mengung von  Grün.  Zuweilen  hatte  man  den  Eindruck,  als 
ob  schwarze  Granula  durch  graugrüne  Bindeglieder  zu  Ketten 
vereinigt  waren. 

Bei  solchen  Seifeversuchen  findet  man  fettfuhrende  Zellen 
im  Inneren  der  Gefässe,  an  deren  Wandungen  und  außerhalb 
derselben  in  jeder  Phase  d.  h.  nicht  nur  bei  gleichzeitiger 
stärkerer  Füllung  der  Leberzellen  mit  Fett,  sondern  auch  wenn 
diese  nur  wenig  Fett  enthalten,  oder  wenn  dieses  zum  größten 
Teil  wieder  aus  den  Leberzellen  verschwunden  ist.  Nach 
meinen  Erfahrungen  haben  diese  fettführenden  Zellen  eine  ver- 
schiedene Bedeutung.  Ein  Teil  derselben  sind  zweifellos  intra- 
vasculär  gelegene  Leukocyten,  welche  Fettgranula  fuhren. 
Namentlich  an  größeren  Gefäßen,  an  welchen  eine  Verwechslung 
mit  Gefäß wandzellen  leicht  auszuschließen  ist,  trifft  man  Fett- 
körnchenzellen und  freie  Fettgranula  mitten  in  der  Blutsäule, 
nach  allen  Richtungen  von  roten  Blutkörperchen  umgeben.  In 
kleineren  Gefäßen  liegen  solche  Zellen  an  der  Wand.  Aus  den 
früher  angeführten  Gründen  ^)  ist  es  nicht  immer  möglich,  sie  mit 
Sicherheit  von  Gefäß  wandzellen,  welche  ebenfalls  Fett  aufge- 
nommen haben,  zu  unterscheiden.  Ferner  kommen  zweifellos 
Fettkörnchenzellen  in  den  Scheiden  der  größeren  Gefäße  und  im 
interstitiellen  Bindegewebe  vor.  Manche  derselben  enthielten 
gleichzeitig  Pigment  und  Fettgranula. 

Milz.  Auch  sie  enthält,  insbesondere  in  den  Pulpabezirken 
zuweilen  auch  peri-,  seltener  intrafoUiculär  Zellen,  welche 
mehr  oder  weniger  Fettgranula  führen;  auch  hier  habe  ich  Fett- 
und  Pigmentgranula  in  der  gleichen  Zelle  wahrgenommen. 

Herz.    Die  Muskelfasern  des  Herzens  waren  bei  mehreren 

Versuchen    gleichfalls   von    Fettgranula   in    verschiedener  Zahl 

durchsetzt.     Sie    boten   wesentlich   die   Anordnung   der  ioter- 

0  I.  Arnold,  über  feinere  Struktur  der  Leber.    Dieses  Archiv  Bd.  168. 
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stitiellen  Körner  oder  Sarkosomen  dar.  Waren  sie  spärlicher, 
80  ließen  sich  Straktarveränderungen  weder  an  der  contraktilen 
Sabstaoz,  noch  an  den  Kernen  wahrnehmen.  Bei  dichterer 
Lagerung  erschienen  die  Fasern  etwas  trabe  und  die  Querstreifung 
weniger  deutlich.  Bemerkenswert  ist,  daß  auch  bei  Ablagerung 
TOD  viel  Fett  diese  nur  fleckweise,  nie  in  gleichartiger  Aus- 
breitung erfolgt  war. 

Des  Vorkommens  von  Fett  in  den  Geweben  nach  der  Ein- 
wirkung von  Seifelösungen  tat  meines  Wisseos  zuerst  von 
Recklinghausen^)  Erwähnung.  Er  hat  nach  einem  mehr- 
ständigen  Aufenthalt  von  Fröschen  in  dünnen  neutralen  Seife* 
losongen  in  den  Zellen  der  mittleren  und  tiefsten  Schichte  der 
Epitheldecke,  namentlich  auch  der  weißgetrfibten  Cornea  zahl- 
reiche Fettkörnchen  beobachtet.  Ferner  wird  hervorgehoben, 
daß  bei  stärkeren  Seifelösungen  die  Tiere  zugrunde  gehen  und 
dann  in  den  Organen,  Leber,  Niere,  Herzmuskel,  weniger  kon- 
stant in  den  Eörpermuskeln,  Fettablagerungen  gefunden  werden. 
Beneke*)  hat  diesen  Versuch  wiederholt  und  in  den  obersten 
Epithellagen  der  Haut,  besonders  reichlich  aber  in  den  Con- 
jonctivalepithelzellen  Fettkörnchen  wahrgenommen.  Beide  Au- 
toren nehmen  an,  daß  die  iZellentätigkeit  bei  diesen  Vorgängen 
eine  hervorragende  Rolle  spiele  und  weisen  auf  die  Möglichkeit 
bin,  daß  es  sich  bei  einer  solchen  Fettbildung  um  eine  Degene- 
ration durch  Beizwirkung  öder  um  Anbau  handeln  möge.  Bei 
der  Injection  eines  dicken  Breies  von  Sapo  medioinalis  in  das 
Dnterhautzellgewebe  eines  Kaninchens  (Beneke),  entwickelte 
sich  eine  Eiterung  und  ausgebreitete  Nekrose  um  die  Krystalle 
herum,  welche  sich,  den  Lymphbahnen  folgend,  eine  Strecke 
weit  fortsetzte.  Die  der  Seife  anliegenden^  offenbar  nekrotischem 
Zellen  waren  fettfrei;  in  der  weiteren  Entfernung  enthielten 
aber  Wanderzellen,  wie  Bindegewebszellen  und  auch  Muskel- 
körperchen  reichlich  feinkörniges  Fett  und  erschienen  als  Fett- 
körnchenzellen. Führte  Beneke  eine  Aufschwemmung  von 
fettsaurem  Kalk  in  Kochsalzlösung  in  die  Bauchhöhle  ein,  so 
erschien  das  Peritonaeum  nach  48  Stunden  im  allgemeinen  voll- 
kommen reizlos.  Die  den  Krystallnadeln  unmittelbar  anliegenden 

*>Ton  Recklingbausen,  allg.  Pathologie. 
*)  Beneke,  a.  a.  0. 


Leukocyten  waren  fettfrei,  in  weiterer  Umgebung  aber  mit  Fett- 
körnchen fiberffilit  Beneke  schließt  aus  diesen  Befunden  auf 
eine  Fettbildung  aus  Seife  durch  die  biologische  Tätigkeit  der' 
nächst  beteiligten  Zellen;  eine  Degeneration  scheint  ihm  wegen 
der  gut  erhaltenen  Struktur  der  Kerne  und  der  Leiber  der  mit 
Fett  gefällten  Zellen  unwahrscheinlicher. 

Versuche  mit  Injektion  von  Ölsäure,  Olivenöl 
und  Sahne. 

Die  Resorption  dieser  Stoffe  erfolgt,  wie  es  scheint,  mit 
sehr  verschiedener  Schnelligkeit,  am  schnellsten  die  Ölsäure,  am 
langsamsten  das  Olivenöl,  besonders  beim  Frosdi.  Auch  die 
Ausscheidung  ist  bei  diesem  eine  sehr  langsame;  wenigstens 
fand  ich  bei  Injection  größerer  Quantitäten  noch  nach  14  Tagen 
ziemlich  viel  Fett  in  den  Organen. 

Die  Anordnung  des  Fettes  in  diesen  war  bei  allen  Ver- 
suchen die  gleiche,  wie  bei  denjenigen  mit  Seife,  ebenso  die  Zu- 
stände der  Gewebe,  welche  nur  bei  stärkerer  AnfüUung  mit 
Fett  bemerkenswerte  Veränderung  der  Struktur  des  Proto* 
plasmas,  seltener  des  Kerns  darboten.  Bei  allen  drei  Versachs- 
reihen starben  einige  Tiere,  namentlich  wenn  etwas  größere 
Quantitäten  dieser  Substanzen  eingeführt  worden  waren.  Auf- 
fallend war  die  verhältnismäßig  große  Zahl  der  Mäuse,  welche 
bei  der  Injektion  von  Olivenöl  einging,  während  sie  diejenige 
von  Seifenlösungen  verhältnismäßig  besser  ertrugen. 

Beneke  hat  bei  Fettembolie  eine  zweifellose  Zunahme  des 
schon  unter  normalen  Verhältnissen  in  Leber  und  Nieren  vor- 
kommenden Fettes  nicht  nachweisen  können,  ebenso  bei  der 
Injektion  von' Seifenlösungen.  Im  ersteren  Fall  mag  die  Menge 
des  in  den  Kreislauf  gelangten  Fettes,  im  zweiten  die  Quantität 
der  eingeführten  Seifen  im  Verhältnis  zum  Körpergewicht 
doch  nicht  genügend  gewesen  sein,  um  ein  eindeutiges 
Resultat  zu  ergeben.  Es  ist  dies  um  so  wahrscheinlicher,  als 
im  Anschluß  an  starke  Fettinjektionen  starke  Fettkörnchen- 
bildung ohne  Glomerulusembolie  in  den  Sammelröhren  zur  Be- 
obachtung kamen.  Nach  intraperitonaealer  Injektion  von  Oliven- 
öl (20  com)  fand  Beneke  24  Stunden  später  reichlich  Fett- 
tröpfohen  in  den  Epithelien   der  Schleifen  und  Sammelröhren; 
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Yiel  weniger  bei  sabkutaner  Injektion  deiselben  Menge  in  das 
ünterhaatzellgewebe.  Bei  einem  Frosch,  welchem  14  Tage  zuvor 
1  ccm  Paraffin  mit  Karmin  in  den  Rückenlymphsack  injiziert 
worden  war,  enthielt  das  interstitielle  Gewebe  der  Niere  Karmin- 
Zeilen  und  große  durch  Osmium  ungeschwärzte  Paraffintropfen, 
außerdem  aber  in  großer  Zahl  feine  geschwanste  Fetttröpfchen, 
wie  solche  reichlich  in  den  Epithelien  der  Kanälchen,  nament- 
lich der  Schaltstficke  vorkamen.  Beneke  erwähnt  noch  die 
Mitteilung  Lassars,  welcher  bei  Kaninchen  nach  Einpinseln 
enthaarter  Hautstellen  mit  Petroleum,  Räböl,  Olivenöl  u.  s.  w. 
die  Nierenepithelien  und  Niereninterstitien  mit  unzahligen  Fett- 
tropfchen  angefallt  und  die  Harnkanälchen  von  großen  Fett- 
tropfen ausgeweitet  fand. 

Die  Ablagerung  von  Fett  bei  gemästeten  Tieren. 

Es  wurde  oben  schon  erwähnt,  weshalb  ich  vorwiegend 
gemästete  Huhner  und  Gänse  zur  Untersuchung  verwendete. 
Nicht  gemästete  Tiere  enthalten  in  Leber  und  Nieren  mäßig  viel, 
in  den  anderen  Organen  sehr  wenig  Fett,  so  daß  der  Unter- 
schied den  gemästeten  gegenüber  ein  sehr  auifallender  ist. 

Bei  den  geringeren  Oraden  der  Mästung  findet  man  in  den 
Nieren  Fettgranula,  namentlich  in  den  Schleifen  und  in  den 
angrenzenden  Stucken  einzelner  gewundener,  sowie  in  den  ab^ 
führenden  Kanälchen.  —  Die  Anordnung  ist  die  gleiche,  wie  bei 
den  oben  {[eschilderten  Versuchen;  in  den  gewundenen  Ka- 
nälchen liegen  sie  mehr  an  der  Basis,  in  den  geraden  mehr 
gegen  das  Lumen  oder  sie  sind  gleichmäßig  über  die  Zellen 
verteilt.  Außerdem  finden  sich  vereinzelte  Fettgranula  im  Lumen 
einiger  Harnkanälchen  und  in  einzelnen  Glomerulusschlingen. 

Die  Leberzellen,  und  zwar  hauptsächlich  die  in  der  inter- 
mediären Zone  gelegenen,  enthalten  feingranuläres  Fett  in 
wechselnder  Menge  neben  einzelnen  größeren  Fetttropfen.  In 
den  größeren  Gefäßen  trifft  man  neben  spärlichen  freien  Fett- 
granula Fettkömchenzellen  in  vereinzelter  Zahl;  auch  die 
Kapfferachen  Zellen  fuhren  Fett. 

In  der  Milz  finden  sich  vereinzelte  Zellen  und  in  dem 
Herzen  vereinzelte  Fasern,  welche  Fettkörnchen  fuhren. 

Wesentlich    andere    Befunde   erhält   man   bei  der   Unter- 
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sQchang  stark  gemästeter  Tiere,  namentlich  von  Gänsen.  In 
den  Nieren  sind  es  außer  den  Schleifen  und  geraden  Harn- 
kanälchen  die  gewundenen,  welche  in  größerer  Zahl  und  größerer 
Menge  Fett  enthalten  (Taf.  VII  Fig.  6—8).  Allerdings  zeigen 
niemals  alle  Harnkanälchen  eine  solche  Veränderung,  sondern 
nur  Gruppen  solcher,  während  die  dazwischen  gelegenen  frei 
von  Fetteinlagerung  sind.  Meistens  sind  die  Fettgranula  basal 
gelegen;  bei  starker  Anhäufung  in  den  Epithelien  nehmen  sie 
die  ganze  Zelle  ein,  so  daß  nur  die  Kernstelle  frei  bleibt 
(Taf.  VII  Fig.  7).  Manche  Harnkanälchen  enthalten  im  Lumen 
nicht  nur  vereinzelte  Fettgranula  auf,  sondern  sind  mit  solchen 
und  größeren  Tropfen  mehr  oder  weniger  erfüllt;  einen  der- 
artigen Inhalt  weisen  nicht  nur  Harnkanälchen  auf,  deren  Epi- 
thelien Fettgranula  fuhren,  sondern  auch  solche  ohne  Fettgehalt 
der  Epithelien  (Taf.  VII  Fig.  7  u.  8).  Die  Schlingen  mancher 
Glomeruli  enthielten  nicht  nur  einzelne  Fettgranula,  sondern 
erschienen  mit  solchen  vollständig  ausgestopft  und  dilatiert; 
auch  die  Kapseln  enthielten  zuweilen  Fettkörner  und  Fett- 
tröpfchen; einige  waren  so  stark  damit  erfüllt,  daß  die  epi- 
theliale Auskleidung  vollständig  verdeckt  wurde  (Taf.  VII 
Fig.  8  u.  9).  —  In  dem  zellreichen  interstitiellen  Bindegewebe 
lagen  zahlreiche  Fettkörnchenzellen,  ebenso  in  den  Scheiden  und 
den  mittleren  Schichten  der  größeren  Gefäße,  ganz  in  der  An- 
ordnung wie  man  sie:  sonst  bei  der  sog.. Fettdegeneration  der 
Gefäße  trifft  Was  die  Strukturverhältnisse  anbelangt,  so  konnte 
ieh  an  den  Kernen  nur  bei  sehr  starker  FettfuUung  der  Zellen 
Zerfallserscheinung  nachweisen.  Dai9  Protoplasma  war  etwas 
grobkörnig  und  trübe,  auch  an  Zellen,  welche  kein  Fett  auf- 
wiesen. Allerdings  war  es  mir  nicht  in  allen  Fällen  möglich, 
die  Organe  sofort,  d.  h.  lebenswarm  in  die  Konservierungs- 
fliissigkeit  einzulegen;  aber  auch  bei  lebenswarm  eingelegten 
Objekten  erhielt  ich  nicht  immer  gute  Resultate,  auch  wenn  die 
Stuckchen  sehr  klein  waren. 

Die  Leberzellen  zeigten  starke  Füllung  mit  größeren  und 
kleineren  Fettgranula  und  Fetttröpfchen,  am  stärksten  die  in  der 
intermediären  Zone  gelegenen.  Bei  sehr  dtark  gemästeten  Tieren 
reichten  diese  Veränderungen  bis  zum  Zentrum.  Die  Kerne 
waren  meist  unverändert,  das  Protoplasma  oft  grobkörnig  und 
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gelockert  Die  Epithelien  der  größeren  Gallengänge  weisen  manch- 
mal einen  beträchtlichen  Fettgehalt  auf.  Die  größeren  Gefäße  ent- 
hielten fein-  and  grobkörnige  Fettgranula,  kleinere  und  größere 
Fetttropfen  in  beträchtlicher  Zahl,  sowie  Fettkörnchenzellen. 
Über  das  Verhalten  der  Gefaßwandzellen  konnte  ich  an  solchen 
Objekten  zu  einem  Ergebnis  nicht  kommen. 

Sehr  zahlreich  kommen  fettfuhrende  Zellen  in  der  Milz 
(Taf.  VII,  Fig.  11),  besonders  in  der  Umgebung  der  Trabekel  und 
Follikel,  welche  zuweilen  von  einer  Zone  solcher  Zellen  einge- 
slamt  werden,  vor.  Etwas  spärlicher  sind  sie  in  den  Follikeln  und 
io  der  Pulpa.  Sind  Pigmentzellen  vorhanden,  so  eiithalten  auch 
sie  neben  den  Pigmentgranula  Fettkörnchen. 

Zwischen  den  Muskelfasern  des  Herzens  sind  nicht  nur  an 
der  Oberfläche,  sondern  auch  in  den  tieferen  Schichten  vereinzelte 
Fettzellen  und  Gruppen  solcher  gelegen.  Viele  derselben  boten 
das  gewohnliche,  gleichmäßige  Aussehen  dar;  ändere  schienen 
abfer  aus  größeren  und  kleineren  Fettkörnchen  zusammengesetzt 
za  sein.  In  den  meisten  Fällen  lassen  sich  Fettgranula  in  den 
Maskelfasem  nachweisen,  aber  auch  hier  war  eine  Verteilung 
der  fettfShrenden  Muskelfasern  nach  Bezirken  festzustellen. 
Eine  gleichmäßige  Ausdehnung  der  Fettablagerung  über  das 
Myocard  liabe  ich  auch  bei  sehr  stark  gemasteten  Tieren  nicht 
beobachtet.  Wie  bei  der  sogen.  Fettdegeneration  war  das  Fett 
in  Form  feinster,  den  interstitiellen  Körnern  entsprechender 
Granula  angeordnet.  Ausgesprochene  Degenerationserscheinungen 
habe  ich  sowohl  an  Kernen,  sowie  an  der  kontraktilen  Substanz 
gewöhnlich  vermißt;  bei  einigen  Fasern,  welche  besonders  viel 
Fettgranala  enthielten,  schien  dieses  etwas  getrübt  und  die  Quer- 
streifang  undeutlicher  zu  sein. 

So  zahlreich  die  Beobachtungen  fiber  das  Verhalten  des 
r^orbierten  Fettes  in  der  Darmwand,  so  spärlich  sind  diejenigen 
tiber  die  weiteren  Geschicke  dieses  in  den  verschiedenen  Organen. 
Die  früheren  Mitteilungen  beziehen  sich  hauptsächlich  auf  die 
Deposition  von  Fett  in  der  Leber  und  den  Nieren.  Ich  muß 
mich  darauf  beschränken,  einiger  neueren  Arbeiten  zu  gedenken. 
Rabas')   stellte   histologische  Untersuchungen    aber   die    Fett- 

0  Habas,  zar  Frage  ober  das  Verhalten  der  Kupf ferschen  Zellen u. s.w. 

Inaugoral-DUs.    Petersbarg  1894.    Lobarsch  1898. 
Vlrcliows  Arehl?  t  pathoL  Anat  Bd.  171.  Hft.3.  16 
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infiltration  der  lieber  bei  Menschen  und  Tieren  (Ferkel,  Hahner, 
Gänse)  an,  wobei  das  Hauptaugenmerk  auf  die  Klarstellung  der 
Rolle,  welche  dabei  von  den  Kupf ferschen  Zellen  bei  den 
Säugetieren  und  den  dieselben  vertretenden  Endothelzellen  der 
Leberkapillaren  bei  den  Vögeln  gespielt  wird,  gerichtet  wurde. 
Diese  beiden  Zellarten  seien  als  die  Hauptdepots  der  Fett- 
ablagerung anzusehen;  die  Leberzellen  sollen  nur  bei  über- 
schüssiger Zufuhr  und  nur  nachdem  die  ersteren  sich  schon 
voll  beladen  haben,  infiltriert  werden.  Beim  Hungern  ver- 
schwinde das  Fett  meist  aus  den  Leberzellen,  während  die 
Stern-  und  Endothelzellen  dasselbe  noch  lange  festhalten;  um- 
gekehrt verhalte  sich  das  Fett  bei  der  Auffütterung,  indem  es 
zuerst  in  den  Kupf  ferschen  Zellen  und  Endothelzellen  auftrete. 
Aus  den  oben  angegebenen  Gründen  kann  ich  über  das  Ver- 
halten der  Endothelzellen  sichere  Angaben  nicht  machen.  Ich 
beschränke  mich  deshalb  darauf  hervorzuheben ,  daß  auch  bei 
Vögeln  perivasculär  gelegene  Zellen  vorkommen,  welche  Fett 
fahren. 

Eischensky^)  fand  bei  seinen  Fütterungsversuchen  eine 
grosse  Anzahl  feiner  Fettkörner  in  der  Leber,  sowie  im  Epithel 
der  Gallengänge  des  periportalen  Bindepfewebes.  Es  stimmen 
diese  Beobachtungen  mit  den  meinigen  uberein,  denn  auch  ich 
traf  in  den  Epithelien  der  intrahepatischen  Gallengänge  sowohl 
bei  meinen  Versuchen,  als  auch  bei  gemästeten  Tieren  viele 
Fettgranula.  Ich  möchte  in  dieser  Beziehung  außer  auf  die 
Mitteilung  von  Gohn  auf  diejenigen  von  Virchow  und  Rosen- 
berg') aufmerksam  machen.  Auch  in  den  Nieren  hat  Ki- 
schensky  Fettkömer  in  reichlicher  Anzahl  beobachtet;  aller- 
dings enthalten  die  Nieren  von  Katzen  schon  unter  normalem 
Verhältnis  ziemlich  viel  Fett  und  sind  deshalb  diese  nicht  gans 
geeignet  zu  solchen  Versuchen.  Außerdem  konnte  Kischensky 
noch  Fett  nachweisen  im  Pankreas,  in  den  Lungen  und  in  der 
Milz,  in  den  ersteren  in  reichlicher,  in  der  letzteren  in  kleiner 

0  Kischensky,  über  die  Resorption  des  Fettes  im  Darmkanal  und 
über  den  Transport  desselben  in  andere  Organe.  Ziegler's  Bei* 
tr&ge  Bd.  32.     1902. 

*)  Rosenberg,  über  den  intermediären  Kreislauf  des  Fettes  durch  die 
Leber.    Dieses  Archiv  Bd.  128  u.  124.  —  Dasselbe  Bd.  128. 
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Menge.  Es  ist  mir  mit  Rficksicht  auf  den  letzteren  Befund 
zweifelhaft,  ob  Kysohensky  bei  seinen  Versuchen  einen 
höheren  Grad  von  Fettmast  ersielt  hat;  meinen  Befunden  bei 
gemisteten  Tieren  zufolge  muß  ich  es  bezweifeln. 

Ans  diesem  Umstand  erklärt  sich  auch  die  Differenz  der 
Beobachtongea  Eischensky's  mit  den  von  mir  bezuglich  der 
eosinophilen  Zellen  berichteten.  Um  den  Nachweis  zu  fähren, 
daß  bei  der  Bildung  von  Fettkornchenzellen  nicht  nur  Vorgänge 
der  Phsgocytose^  sondern  auch  solche  der  Synthese,  und  daß  bei 
der  letzteren  praeexistierende  Strukturgebilde  der  Zelle,  —  die 
Plaemosomen  und  Granula  — ,  eine  Rolle  spielen,  habe  ich 
(a.  a.  0.)  Yorschiedene  Versuchsreihen  ausgeffihrt,  bei  denen 
Milch,  Ölsäure,  Hammeltalg  und  Nervenmark  in  die  Rucken- 
lymphsäcke  von  Fröschen  eingebracht  wurden.  Bei  der  Unter- 
suchung der  eingeführten  HoUunderplättchen  und  der  an- 
grenzenden serösen  Häute  zeigten  sich  diese  mit  massenhaften 
Fettkömchenzellen  verschiedener  Provenienz  durchsetzt.  Ein 
Teil  dieser  waren  eosinophile  Zellen,  welche  bei  der  Eosin- 
firbang  osmirter  Objekte  neben  rot  gefärbten  Granula  braun 
Qnd  rauchgrau,  sowie  tiefschwarz  gefärbte  Körner  enthielten. 
Bei  der  Färbung  mit  Sudan  färbten  sich  bald  nur  einige,  bald 
mehr  oder  weniger  alle  charakteristisch  roth.  Bei  der  Maceration 
io  Jodkali-Eosin  zeigten  sich  die  Granulaketten  durch  Fettkörner 
QDterbrochen,  so  daß  über  die  Beziehung  dieser  Gebilde  und 
die  Deutung  der  letzteren  als  umgewandelte  Plasmosomen  ein 
Zweifel  nicht  bestehen  konnte. 

Bemerkenswert  sind  in  dieser  Hinsicht  die  oben  berichteten 
VersuchsergebniBse,  aus  denen  hervorgeht,  daß  die  Nieren  vom 
Frosch  (Rana  fusca)  normal  große  Mengen  von  eosinophilen 
Zellen  enthalten»  deren  Granula  nach  der  Zufuhr  von  Seife, 
Ölsäure,  Olivenöl  etc.  mit  Sudan  III  sich  intensiv  färben  und 
durch  Osmium  geschwärzt  werden.  Auch  in  diesem  Fall  ist  die 
Zahl  der  umgewandelten  Graoula  eine  wechselnde;  die  meisten 
sind  aber  von  gleicher  Größe  und  zeigen  charakteristische  An- 
ordnung. Wenn  Eischensky  nur  vereinzelte  Körner  in  den 
eosinophilen  Zellen  fand,  so  erklärt  sich  dies  wie  oben  ange* 
deutet  aus  dem  ungenügenden  Resultat  seiner  Mästungsversuche. 
Mit   Rucksicht   auf  die   oben    berichteten    Tatsachen   darf  ich 

15* 
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wohl  auf  eine  ausfuhrlichere  Kritik  der  MitteiluoR  Eischenskys 
verachten.  Es  sei  deshalb  nur  noch  hervorgehoben,  daß  das 
verKchiedene  Verhalten  der  eosinophilen  Römer  einerseits,  das 
der  Fettkörner  andererseits  gegen  Osmium,  Scharlachrot, 
Äther  etc.,  wie  ich  früher  erörtert  habe,  nur  einen  ver- 
schiedenen Funktionszustand  und  einen  von  diesem  abhängigen 
Wechsel  in  der  chemischen  Zusammensetzung  der  ersteren  an- 
zeigt, aber  nichts  gegen  deren  morphologische  Einheit  und 
Wesen,  was  ihre  strukturelle  Bedeutung  anbelangt,  beweist 
Auch  Kischensky  hat  in  den  eosinophilen  Zellen  verschieden- 
artige Granula  beobachtet  und  auf  eine  verschiedene  chemische  Zu« 
sammensetzung  derselben  geschlossen  unter  Berufung  auf  Heiden- 
hain. Hesses^)  und  meiner  einschlagigen  Beobachtungen  geschieht 
keine  Erwähnung.  Daß,  wie  Kischensky  meint,  die  eosino« 
philen  Zellen  aus  solchen  von  neutrophiler  Granulierung  hervor- 
gehen, scheint  mir  noch  nicht  genügend  erwiesen.  Fraglicher 
dünkt  mir  noch  die  Deutung  als  Degenerationsform.  Dag^en 
spricht,  daß  bei  der  Mehr;Kahl  dieser  Pegenerationserscheinungen 
weder  an  den  Kernen,  noch  am  Protoplasma  wahrzunehmen 
sind.  Wenn  manche  derselben  solche  Zeichen  darbieten,  so 
zeigt  dies  nur  den  Untergang  einzelner  Individuen  an,  jeden- 
faUs  ist  man  aber  nicht  berechtigt,  deshalb  die  ganze  Spezies 
als  Degenerationserscheinnng  zu  deuten. 

Als  wesentliches  Ergebnis  der  berichteten  Untersuchungen 
verdient  hervorgehoben  zu  werden,  daß  bei  der  Fettmast,  sowie 
der  Einführung  von  Seifen  und  Fetten  in  die  Lymphsäcke,  bezw. 
das  Unterhautzellgewebe  Fett  in  den  Organen,  und  zwar  aus- 
giebig in  der  Leber  und  den  Nieren,  spärlicher  in  der  Milz, 
dem  Herzen  und  den  Gefäßen  gefunden  wird.  Die  Annahme, 
daß  das  Fett  seine  Bildung  degenerativen  Vorgängen  verdanke, 
daß  es  sich,  um  mich  dieses  kurzen  Ausdrucks  zu  bedienen, 
um  Degenerationsfett  bandle,  ist  mit  Rücksicht  auf  die  Ent- 
stehungsbedingungen namentlich  bei  den  Mastzuständen,  sowie 
die  in  allen  diesen  Fällen  übereinstimmende  Anordnung  inner- 
halb der  Zellen  sehr  unwahrscheinlich.  Sowohl  bei  den  ge- 
mästeten Tieren,   als  auch  bei  Injectionen    von    ölen,   Ölsäure 

>)  Hesse,  zur  Kenntnis  der  Granula  des  Knochenmarks  betw.  der  Leuko- 
cyten.    Bd.  167.    1902  daselbst.    Literatur. 
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und  Seifen  wurden  ansgesprochene  DegeDerationssost&nde  an 
den  Zellen  nur  dann  gefunden,  wenn  die  Anhäufung  des 
Fettes  eine  excesaive  war.  Es  soll  damit  nicht  gesagt  sein,  daß 
ich  die  Organe,  in  welchen  Fett  deponiert  wird,  als  normal  an- 
sehe. Vielmehr  bin  ich  der  Meinung,  daß  eine  derartige  Ab- 
lagerung von  Fett,  wenn  auch  vielleicht  nur  funktionelle 
Alterationen  der  Zelle  zur  Voraussetzung  hat  und  sekundäre 
degenerative  Prozesse  zur  Folge  haben  kann.  Daß  nur  in  der 
lebenden  Zelle  Fett  abgelagert  wird,  geht  einerseits  aus 
den  Phospborversuchen,  andererseits  aus  den  Befunden  an 
lofarcten  hervor,  bei  denen  nur  in  der  Übergangszone 
Fett  enthalten  ist,  während  die  zentralen  Bezirke  einfache 
Nekrose  ohne  Fettablagerung  aufweisen.  (Fi seh  1er.)  —  Die 
Deposition  von  fremden  Fetten  bei  den  erst  erwähnten  Ver- 
suchen ist  ein  weiterer  Beweis  dafür,  daß  unter  solchen  Be- 
dingungen eine  Fettablagerung  und  Fettwanderung  vorkommt. 
Andererseits  wird,  wie  oben  hervorgehoben  wurde,  aus  einer 
verschiedenen  Zusammensetzung  des  in  den  Organen  deponierten 
Fettes  verglichen,  z.  B.  mit  denjenigen  des  Unterhautfettgewebes, 
noch  nicht  der  Schluss  gezogen  werden  dürfe,  daß  das  letztere 
die  Bezugsquelle  des  ersteren  nicht  gewesen  sein  könne,  weil 
eine  chemische  Veränderung  bei  dieser  Prozedur  der  Fett- 
wanderung sehr  wohl  möglich  ist.  Erwägt  man  die  eben  er- 
örterten Verhältnisse,  so  wird  man  die  Annahme  als  berechtigt 
anerkennen  müssen,  daß  unter  den  verschiedensten  Bedingungen 
eine  Fettwanderung  vorkommt,  und  daß  manche  der  Vorgänge, 
welche  bisher  als  echte  Fettdegeneration  im  Sinne  der  Ent- 
stehung des  Fettes  aus  Eiweis  angesprochen  wurden,  als  durch 
Fettwandernng  vermittelte  Fettablagerungen  in  den  Zellen  an- 
zusehen sind. 

In  welcher  Form  gelangt  das  Fett  bei  der  Fettwanderung 
zur  Resorption  ?  Der  Befund  von  größeren  und  kleineren  Fett- 
tropfen in  dem  Blut  stark  gemästeter  Tiere  legt  den  Gedanken 
nahe,  daß  die  Resorption  in  Form  einer  Emulsion  geschehe. 
Dagegen  ist  zu  bemerken,  daß  bei  den  anderen  Versuchen,  auch 
wenn  viel  Fett  in  den  Organen  deponiert  war,  nur  ganz  ver- 
einzelte freie  Fetttröpfchen,  dagegen  zahlreiche,  mit  Fett  be- 
ladene  weiße  Blutkörper  getroffen  wurden.   Daß  diese  nur  zum 
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kleineren  Teil  auf  dem  Wege  der  Phagocytose  von  FetttrSpfcben, 
viel  häufiger  mittelst  Synthese  zq  Stande  gekommen  sein  mogeo, 
wurde  oben  bereits  ausgeführt;  der  spärliche  Beftind  yod  freien 
Fettgranula  spricht  gleichfalls  dafür.  Überdies  mufi  bezüglich 
dieser  an  die  Möglichkeit  gedacht  werden,  daß  sie  von  den 
weißen  Blntkorpern  ausgestoßen  wurden.  Nach  alledem  ist  es 
meines  Erachtens  wahrscheinlich,  daß  das  Fett  bei  diesen  Vor- 
gängen der  Fettwanderung  in  gelöster  Form  aufgenommen  und 
von  den  Zellen  synthetisch  umgesetzt  wird. 

Es  ist  nicht  meine  Aufgabe,  die  chemische  Seite  dieser 
Vorgänge  zu  erörtern,  um  deren  Lösung  die  hervorragendsten 
Physiologen  sich  bemuht  haben  und  noch  bemuhen.  Nnr 
darauf  möchte  ich  hinweisen,  daß  zu  Gunsten  der  Annahme 
einer  Resorption  der  Fette  und  einer  Umsetzung  dieser  in  den 
Geweben  die  Thatsache  verwertet  werden  kann,  daß  auch  im 
Darm  nach  Ausschaltung  von  Galle  und  Pankreassaft  die  mit  den 
Faeces  ausgeschiedenen  Fette  zu  78 — 90  pGt.  durch  Fettsäuren 
vertreten  waren,  sowie  die  Mitteilungen  über  Fettspaltung  im 
Magen.  Man  vergleiche  in  dieser  Hinsicht  die  bedeutungsvollen 
Ausführungen  PflGgers,  welche  in  dem  Satz  gipfeln,  alle  Ver- 
dauung ist  Hydrolyse,  alle  Resorption  ist  Hydrodiffusion. 

Was  die  Art  und  Weise  anbelangt,  in  welcher  das  Fett 
oder  dessen  Spalt uni^sprodukte  von  den  Zellen  aufgenommen 
werden,  so  kann  dies  in  Form  größerer  oder  kleinerer  Tropfen 
beziehungsweise  einer  Emulsion  oder  von  Lösungen  geschehen. 
Der  Eintritt  von  Tropfen  in  die  Zellen  ist  bis  jetzt  nur  für 
diejenigen  Zellen,  welche  phagocytare  Eigenschaften  besitzen, 
mit  Sicherheit  nachgewiesen,  so  insbesondere  für  gewisse  liCuko- 
cyten;  ich  darf  in  dieser  Hinsicht  auf  meine  früheren  Mit- 
teilungen verweisen  (a.  a.  0.).  Allerdings  hat  man  einen 
solchen  Modus  auch  für  andere  Zellen  angenommen,  so  nament- 
lich für  Endothelien,  und  als  Beweis  den  Gehalt  dieser  an 
granulärem  Fett  nachgewiesen.  Wenn  ich  auch  eine  solche 
Möglichkeit  nicht  in  Abrede  stellen  will,  so  kann  ich  anderer- 
seits das  Zwingende  einer  solchen  Beweisführung  nicht  aner- 
kennen. Es  liegt  auf  der  Hand,  daß  solche  Bilder  ebenso  gut 
bei  der  Aufnahme  gespaltenen  Fettes  und  deren  synthetischer 
Umsetzung  zu  Stande  kommen  können.    Es  ist  bis  jetzt  meines 
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Wissens  eine  Aufnahme  von  corposculärem  Fett  in  die  Endo- 
thelien  noch  nie  direkt  beobachtet  worden.  Daß  aber  aus  dem 
Befund  von  Fett,  Pigment,  Eisen  etc.  in  granulärer  Form  auf 
einen  phagocytaren  Modus  nicht  geschlossen  werden  darf,  geht 
aus  meinen  früheren  Beobachtungen  hervor.^)  Dazu  kommt, 
daß  auch  in  anderen  Zellen,  denen  bis  jetzt  noch  Niemand 
phagocytare  Eigenschaften  beigelegt  hat  (Leberzellen,  Nieren- 
epithelien  a.  a.  0.),  diese  Substanzen  in  granulärer  Anordnung 
getroffen  werden.  Am  bemerkenswerthesten  ist  in  dieser  Hin- 
sicht das  Vorkommen  zahlreicher  Fettgranula  in  Knorpelzellen; 
an  eine  corpusculäre  Aufnahme  ist  in  diesem  Falle  kaum  zu 
denken. 

Bekanntlich    hat    man    bei    den     Darmepithelien    einen 
Eintritt  feinster  Fettkörnchen  durch  den  Saum  in  den  Zellleib 
angenommen.    Man  wird  zugeben  müssen,  daß  auch  dieser  Be- 
fand einer  anderen  Deutung  fähig  ist,  in  dem  man  die  in  den 
Epithel  ien  enthaltenen  Fettgranula  nicht  als  das  Resultat  eines 
corpuscularen  Eintretens  solcher,  sondern  als   Gebilde   ansieht, 
welche  einem  synthetischen  Vorgang  ihre  Entstehung  verdanken 
und  vielleicbt   als   Reservematerial   dienen.    Daß   der   Befund 
einzebier  Fettgranula  im  Cuticularsaum  als  vollgiltiger  Beweis 
for  einen  ausgiebigen  Eintritt  von  Fettgranula  auf  diesem  Wege 
nicht  angeeehen  werden  darf,  liegt  auf  der  Hand.   Berücksichtigt 
man   die   oben   erörterten  Verhältnisse,   so   wird   man  die  Be- 
rechtigung der  Annahme,  daß  die  Deposition  von  Fett  innerhalb 
der  Zellen   meistens  durch   einen   synthetischen  Vorgang  ver- 
mittelt  wird,   zugeben   müssen.    Eine   Ausnahme   machen   die 
Leukocyten   insoweit,  als  bei  ihnen  Phagocytose  wirklich  eine 
Rolle  spielt,  wie  früher  ausgeführt  wurde;  es  ist  aber  nicht  aus- 
geschlossen, daß  das  phagocytär  aufgenommene  Fett  synthetisch 
von  der  Zelle  umgesetzt  wird. 

Als  wesentlichste  Stütze  der  Anschauung,  daß  das  Fett  in 
corpuscolärer  Form  in  die  Zellen  eintrete,  ist  die  Anordnung 
in  der  Art  kleinerer  und  größerer  Tröpfchen  und  Körner  her- 
vorgehoben worden.    Die  Lehre  Altmanns  und  seiner  Schuler, 

^)  J.  Arnold,  Ober  Siderosis  und  siderofere  Zellen  etc.  Dieses  Archiv 
Bd.  161,  and:  Über  Phftgocytose,  Synthese  u.  s.  w.  Manch,  med. 
Wochenschr.  1903. 
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daß   es   sich    bei    diesen  Vorgängen  am  eine  Umsetzung  durch 
die  Granula  der  Zelle  handle,  hat  im  Anfang  wenig  Beachtung, 
später    viele    Gegner    gefunden.      Mit    Rücksicht    auf    meine 
früheren  Ausfuhrungen   darf  ich  mich  mit  diesem  Hinweis  be- 
gnügen.   Nur  die  Tatsache  sei  noch  einmal  betont,  daß  die  an 
den  eosinophilen  Zellen  geschilderten  Befunde,  sowie  diejenigen 
bei  der  Maceration  fettig  infiltrirter  Zellen  nur  im  Sinne  einer 
Umsetzung   des   Fettes   durch   die  Granula,    bezw.  die  Plasmo- 
somen    der   Zelle   zu    deuten    sind.     Wenn   in  derselben  Zelle 
neben  eosinophilen  Granula  Fettkörner  getroffen  werden,  welche 
dieselbe  Anordnung   zeigen,    wie  die  erstcren   und  bei  der  Iso- 
lierung in  Plasmosomen-  und  Granulaketten  eingebettet  liegen, 
so    kann    dieses    Bild    doch  nur  dahin  verstanden  werden,  daß 
einige   dieser   Plasmosomen    durch    Umsatz   von  Fett   in  Fett- 
granula  umgewandelt   wurden.      Dasselbe    gilt   für  Leber   und 
Nieren,    bei    welchen   durch  Maceration  mit  Osmium  und  Jod- 
jodkali-Eosin    gleichfalls    eine  solche    Beziehung    nachgewiesen 
werden  konnte.    (Fig.  5.  d.)     Daß  die  Fettgranula  verschiedene 
Größe    besitzen    und    oft   als   größere   Tropfen    sich  darstellen, 
weist    auf   eine    Quellung,    eventuell    auf  eine    Confluenz    der 
Körner    hin.     Manche    Granula   erfahren    durch    Osmium    und 
Sudan  III    eine    verschieden   intensive   Färbung;    es  deutet  das 
auf  einen  wechselnden  Gehalt  an  Fett  hin.    Wie  oben  berichtet 
wurde,    zeigen    die    durch    Osmium    geschwärzten   Granula    bei 
Anwendung    der    angegebenen    Färbmethoden     nebenbei    eine 
rote    oder  grünliche  Farbe.     Eine  solche    Beimengung  anderer 
Farben  zeigt  den  Gehalt  an  anderen  Substanzen  an.   Zu  Gunsten 
der  Vorstellung,  daß  die  Granula  der  Zellen  bei  der  Synthese 
von  Fett  eine  solche  Rolle  spielen,  lassen  sich  auch  die  bei  der 
Umsetzung    von    Eisen    und    Pigment    gemachten     Erfahrungen 
geltend  machen.     Bei  der  exogenen  und  endogenen  Siderosis^) 
tritt   das    Eisen    in   Form  feinster  zum  Teil  reihenförmig  ver- 
bundener  Granula   in    Zellen    auf,    denen   phagocytäre    Eigen- 
schaften nicht  zukommen,  so  daß  nur  die  Annahme  einer  Um- 
setzung —  Metathese  —  des  in  gelöster  Form  aufgenommenen 
Eisens  durch  die  Plasmosomen  der  Zellen  übrig  bleibt. 

I|i  der  Einleitung, bin  ich  von  der  Lehre  der  „Fettinfiltration^ 

')  J.  Arnold,  über  Siderosis  a.  a.  0. 
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and  „PettdegeneratioD*  ausgegangen  and  muB  am  Schluß  noch 
eiomal  mit  einigen  Worten  auf  diese  zurückkommen.  Nadh  den 
obigen  Erörterungen  bedarf  es  keiner  weiteren  Beweisführung, 
daß  der  letztere  Begriff  in  seiner  ursprünglichen  Definition  heute 
nicht  mehr  seinem  vollen  Umfange  nach  aufrecht  erhalten  werden 
kann.  Erstens  ist  es  bei  manchen  Zuständen,  welche  der  Fett- 
degeneration zugezählt  werden,  erwiesen,  daß  das  Fett  nicht 
durch  Zersetzung  von  Eiweiß  entsteht,  vielmehr  von  außen  im 
Sinne  einer  Fettwanderung  aufgenommen  ist,  so  z.  B.  bei  der 
Phosphorvergiftung.  Auf  der  anderen  Seite  ist  festgestellt,  daß 
auch  bei  der  Fettinfiltration  Fett  in  molekularer  Form  innerhalb 
der  Zellen  getroffen  wird  und  schließlich  bei  hochgradiger  An- 
fulluDg  der  Zellen  Degenerationszustände  eintreten  können.  Daß 
die  verschiedenen  Vorgänge,  bei  welchen  Fett  in  den  Geweben 
auftritt,  nicht  gleichwertig  sein  können,  liegt  auf  der  Hand. 
Bei  dem  heutigen  Stande  unserer  Kenntnisse  ist  eine  erschöpfende 
Darstellung  dieser  Verhältnisse  nicht  möglich.  Vielmehr  müssen 
wir  uns  darauf  beschränken,  einzelne  Prozesse  beispielsweise  darauf 
zu  prüfen,  inwieweit  es  sich  bei  ihnen  um  eine  Deposition  von 
Fetten  von  außen  her  im  Sinne  der  Fettwanderung  handeln  kann. 
Leider  sind  ja  die  Tatsachen,  welche  zn  Schlüssen  über  die 
Provenienz  des  Fettes  berechtigen,  nicht  sehr  zahlreich. 

Zunächst  sind  diejenigen  Vorgänge  zu  erwähnen,  bei  welchen 
nnter  normalen  Verhältnissen  je  nach  den  wechselnden  Ernährungs- 
zuständen aus  den  Fettdepots  (Unterhautfettgewebe,  Knochen- 
mark etc.)  im  Sinne  einer  Fettwanderung  Fettsubstanzen  bezogen 
und  in  den  Organen  deponiert  werden. 

Daran  reihen  sich  die  verschiedenen  Grade  der  Fettmast, 
wie  sie  bei derÜberernährung  mit  Fettbildnern  zu  stände  kommen: 
in  geringeren  Graden,  ohne  Funktion  und  Struktur  der  Organe 
wesentlich  zu  beeinträchtigen,  in  den  höchsten  Graden  von 
Störungen  beider  gefolgt. 

Diesen  Prozessen  am  nächsten  verwandt  ist  die  Fett- 
wanderung,  wie  sie  beim  Einbruch  von  Fett  z.  B.  der  Fettembolie 
sich  darstellt,  wobei  das  verschleppte  Fett  eine  Quelle  für  die  De- 
position in  den  Organen  abgibt. 

Daß  Störungen  der  Cirkulation,  namentlich  gesteigerte  Trans- 
sudation    and    davon  abhängige    Alterationen  der  Funktion  der 
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Zellen  zu  einer  gesteigerten  Deposition  von  Fett  in  den  Geweben 
fahren  können,  wurde  oben  schon  erwähnt.  Das  interessanteste 
Beispiel  ist  die  Fettdeposition  in  der  Randsone  von  Infarkten. 
Ich  darf  mich  darauf  beschränken,  auf  die  sachlichen  Ans- 
fShrungen  Fischlers  (a.  a.  0.)  hinzuweisen,  aus  denen  hervor- 
geht, daß  als  Voraussetzung  für  das  Zustandekommen  der  Fett- 
ablagerung an  der  Peripherie  des  Infarktes  außer  den  Kreis- 
Iaufs8t6rungen  der  Zustand  der  Zellen  angesehen  werden  muß, 
und  daß  nur  in  lebenden  Zellen  Fett  gebildet  wird. 

Besonders  interessant  sind  die  Erfahrungen  bei  Vergiftungen 
durch  anorganische  und  organische  Gifte,  insbesondere  auch  Toxine, 
denen  zufolge  das  unter  solchen  Bedingungen  auftretende  Fett 
von  außen  deponiert  sein  kann;  aber  auch  hier  hat  sich  das 
Leben  der  Zelle  als  ein  wesentliches  Erfordernis  herausgestellt 
Schon  unter  den  vorhin  aufgezahlten  Bedingungen,  noch  exquisiter 
in  diesen  Fällen  zeigen  sich  an  den  fettführenden  2iellen  bald 
nur  geringgradige,  offenbar  noch  reparable,  bald  hochgradige  und 
mit  dem  Zerfall  abschließende  Degenerationserscheinungen.  Es 
steht  dieser  Befund  scheinbar  im  Widerspruch  mit  der  Forderung 
des  Lebens  der  Zelle.  Ich  glaube  es  ist  nur  ein  scheinbarer  und 
wird  durch  die  Annahme  gelost,  daß  der  Fettumsatz  erfolgt  ist, 
zu  einer  Zeit,  in  welcher  die  Zelle  noch  funktionsfähig  war. 

Die  Fettablagerung,  wie  sie  namentlich  bei  den  septisch- 
parenchyroatosen  Entzündungen  eine  Rolle  spielt,  sind  vielleicht 
wie  diese  selbst  vielfach  als  die  Folge  toxischer,  bezw.  bakterieller 
Einflüsse  anzusehen  und  möglicherweise  einer  ähnlichen  Deutung 
zugängig,  wie  diejenigen  bei  der  Phosphorvergiftung.  Ob  wir 
in  solchen  Fällen  die  Fettdeposition  als  die  Anhäufung  eines 
Reservematerials  (Rosenfeld)  aufzufassen  oder  auf  die  von  der 
Alteration  der  Zelle  abhängige  Fähigkeit  oder  UnHihigkeit  der 
weiteren  Verarbeitung  und  Verwertung  des  Materials  zu  beziehen 
haben,  oder  ob  mit  beiden  und  noch  anderen  Möglichkeiten  zu 
rechnen  ist,  dies  sind  alles  offene  Fragen. 

Daß  die  Fettdepositiou  in  Muskeln  nach  Nervendurch- 
schneidungen  gleichfalls  als  von  außen  erfolgt  angesehen  wird, 
habe  ich  schon  oben  erwähnt.  Der  Befund  von  Fett  bei  Atrophie 
von  Organen  (Stauungsatrophie  der  Lebercirrhose,  Granulär- 
atrophie   der  Nieren),   anämischen    und    senilen  Zustanden  laßt 
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eine  sichere  Deatang  cor  Zeit  Diobt  so.  JedeDfalls  darf  das 
Aoftreten  yod  Fett  io  den  GefißwaodeD  und  in  den  Herzklappen 
oieht  ohne  weiteres  als  die  Folge  einer  Degeneration  angesehen 
werden;  das  lehren  die  oben  berichteten  Befunde.  Als  Beweise 
einer  Entstehung  von  Fett  aus  Eiweiß  können  alle  diese  Vor- 
ginge nicht  ausgegeben  werden. 

Wie  kompliziert  die  Verhaltnisse  bei  dem  Auftreten  von 
Fett  in  den  Organen  liegen  können.  Dafür  ist  eider  der 
sprechendsten  Beweise  die  Lehre  von  der  Fettdegeneration  des 
Herzens.  Während  man  früher  alle  Falle  der  Art  ohne  weiteres 
ale  echte  Fettdegeneration  im  Sinne  Virchows  anzusprechen 
gewohnt  war,  hat  sich  bei  neueren  Untersuchungen  herausgestellt, 
daß  Degenerationserscheinungen  an  den  Muskelfasern  sehr  häufig 
fehlen.  Daß  in  manchen  Fällen  eine  solche  Fettablagerung  mit 
Kreislaofsverhältnissen  zusammenhängt,  lehren  die  Beobachtungen 
Ri  b  b  e  r  ts  (a.  a.  0.).  Der  Befund  von  Fett  im  Hyocard  bei  Mastzustän- 
den,  sowie  in  den  peripherischen  Muskellagen  bei  Lipomatose  des 
Herzens  Ueßen  sich  gleichfalls  in  diesem  Sinne  verwerten.  In  vielen 
Fallen  ist  die  Ablagerung  von  Fett  die  Folge  toxischer  Einflüsse 
oder  funktioneller  Überanstrengungeu ;  auch  in  diesen  Fällen 
ließe  sich  der  Vorstellung,  daß  es  sich  um  eine  Fettablagerung 
von  außen,  nicht  um  eine  echte  Fettdegeneration  handle,  dis- 
kutieren. 

Es  war  nur  meine  Absicht,  an  einzelnen  Beispielen  zu  zeigen, 
daß  manche  derjenigen  Zustände,  welche  bisher  als  Vorbilder 
einer  „Pettdegeneration*'  gelten,  auch  einer  anderen  Auffassung 
zDgangig  sind,  weil  oft  genug  Degenerationserscheinungen  fehlen 
und  andrerseits  aus  dem  gleichzeitigen  Befund  von  Fett  und 
Degeneration  noch  nicht  geschlossen  werden  darf,  es  handio  sich 
am  eine  Fettdegeneration  in  dem  von  Virchow  defipierten 
Sinne;  denn  es  können  Fettdeposition  von  außen  und  Degeneration 
sich  kombinieren. 

Ans  den  obigen  Erörterungen  geht  aber  ferner  hervor,  daß 
die  Vorgänge  der  Fettablagerung  als  gleichwertig  nicht  ange- 
sehen werden  dürfen;  können  sie  doch  wahrscheinlich  sowohl 
mit  einer  Restitution  abschließen,  als  auch  von  einer  Degeneration 
begleitet  bezw.  gefolgt  sein,  in  manchen  Fällen  aber  die  Bedeutung 
einer  Aufspeicherung  von  Material  haben. 
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Um  MißverstSndnissen  vorsubeagen,  will  ich  soliliefilioh  noch 
einmal  betonen,  daß  ich  das  Vorkommen  einer  Fettdegeneration 
im  Sinne  der  Entstehung  des  Fettes  aus  Eiweiß  bei  patho- 
logischen Prozessen  nicht  leugne,  aber  allerdings  auch  nicht 
genügend  für  erwiesen  halte. 

Wir  sind  zu  dem  Ergebnis  gelangt,  daß  bei  manchen  Prozesseo, 
welche  bisher  der  echten  Fettdegeneration  zugezählt  wurden, 
das  Fett  nicht  aus  Zerfall  von  Eiweiß  gebildet,  sondern  von  außen 
abgelagert  wird  oder  werden  kann.  Die  bisher  gebräuchlichen 
Bezeichnungen  der  „Fettinfiltration'',  „Fettmetamorphose^,  „Fett- 
degeneration^,  „Verfettung''  und  der  damit  sich  verbindenden 
zum  Teil  wechselnden  Anschauungen  über  das  Wesen  dieser  Vor- 
gänge bedürfen,  wie  schon  die  bisherigen  Erfahrungen  lehren, 
einer  Reform,  wenn  nicht  die  größte  Verwirrung  Platz  greifen 
soll.  Mit  dieser  Zwangslage  möge  man  den  nachfolgenden  Ver- 
such einer  Aufzählung  der  verschiedenen  Formen  entschuldigen. 

A.  Exogene  Lipogenese. 

Intracelluläre  Bildung  des  Fettes  nach  dem  Prinzip  der  Synthese 

oder  Phagocytose  von  Fett. 

L  Physiologische  Fettwanderung,  wie  sie  entsprechend 
wechselnden  Ernährungszuständen  von  den  Fettdepots  aus  sich 
vollzieht. 

II.  Wanderung  von  Fett  bei  der  Übernährung  mit  Fett- 
bildnern; verschiedene  6rad)3  der  Fettmast;  (ohne  und  mit  sekun- 
därer Degeneration). 

III.  Fettwanderung  beim  Einbruch  von  Fett  in  die  Blutbabn; 
z.  B.  Fettembolie. 

IV.  Pathologische  Fettmetamorphose;  Fettinfiltration  (patho- 
logischer Ab-  und  Anbau  wandernden  Fettes  nach  dem  Prinzip 
der  Synthese  bezw.  Phagocytose). 

1.  Einfache  Formen  (ohne  Degeneration  oder  mit  reparabler 
Degeneration). 

2.  Nekrobiotische  Formen  (Fettsynthese  oder  Phagocytose, 
kompliziert  durch  Zerfallserscheinungen). 

B.  Endogene  (albuminogene)  Lipogenese. 
(Intercellulare  Entstehung  des  Fettes  aus  Eiweißzerfall).    Fett- 
degeneration. 
Ich    verkenne    die  Schwächen    dieses  Aufzählungsversuches 
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nicht.  Zum  Teil  liegen  diese  in  der  Natur  der  Sache;  manche 
der  aufgeführten  Formen  sind  dem  Wesen  der  Lipogenese  nach 
gleichartig,  und  nur  nach  ihren  Entstehungsbedingungen,  ihrer 
Verlaufsweise  und  insbesondere  ihrer  Komplikation  mit  anderen, 
oamentlich  degenerativen  Vorgängen  verschieden.  Insbesondere 
bedürfen  noch  die  Beziehungen  der  exogenen  Lipogenese  zu  den 
letzteren  einer  Klärung. 

Vielleicht  bedeutet  der  obige  Versuch  dessen  ungeachtet 
insofern  einen  Fortschritt,  als  durch  denselben  eine  Trennung 
ihrem  Wesen  nach  verschiedener  Vorgänge,  ich  meine  die 
synthetische  und  albuminogene  Fettmetamorphose,  angestrebt 
wird.  Hoffentlich  liefern  uns  weitere  Untersuchungen  Tatsachen 
und  Gesichtspunkte,  welche  eine  systematische  Einteilung  dieser 
Vorgange  ermöglichen.  Vielleicht  dürfen  wir  durch  den  Nach- 
weis der  Zusammensetzung  der  dabei  vorkommenden  Fette  und 
event. Fermente,  sowie  autoly  tischer  Vorgänge,  seitens  der  Chemiker 
Qod  Biologen  eine  weitere  Forderung  erwarten. 

Erklärung  der  Abbildungen  auf  Tafel  VII. 

fig.  ].  Niere  einer  weiBen  Maas  nach  subkutaner  Injektion  von  Ölsäure; 
Formolbärtjung,  Gefriermikrotomschnitt;  Sudanförbung;  Fettab- 
scbeidung  an  einem  gewundenen  Harnkanäleben. 

fig.  2.    Dasselbe;  Querschnitteines  Harnkan&lcbens  mit  Fettabscbeidung. 

Pig-  3.  Niere  einer  weißen  Maus  nach  subkutaner  Injektion  von  olsaurem 
Natron;  durch  Sudan  gefärbte  Gylinder  Fettkorneben  enthaltend 
ohne  gleichzeitige  Abscbeidung  in  den  Epitbelien. 

Fig.  4.    Dasselbe  mit  gleichzeitiger  Abscheidung  von  Fett  in  den  Epitbelien. 

Fig.  5.  Weiße  Maus;  subkutane  Injektion  von  olsaurem  Natron.  Fett- 
abscbeidung in  den  Leberzellen,  a,  b,  u.  c,  SudanHlrbung;  in 
a  u.  b  erscheinen  die  fettfährenden  Granula  scharf  begrenzt;  in 
c  eine  mehr  kettenförmige  Anordnung,  d  Isolierung  der  Granula 
einer  solchen  Leber,  lebenswarm  in  ^  Oberosmiumsäure  einge* 
legt;  auch  hier  erscheinen  die  tief  geschwärzten  fettfährenden 
Granula  teils  scharf  begrenzt,  teils  reihenformig  verbunden. 

Fig.  6.  Harnkanälchen  einer  gemästeten  Gans  mit  Fettkörnchenabscheidung 
in  den  Epitbelien;  fettkornchenfübrende  Zellen  im  umgebenden 
Zwischengewebe.    Sudanpräparat. 

Fig.  7.  Dasselbe;  in  den  Epitbelien  massenhafte  Abscheidung  von  Fett- 
kömchen;  ebensolebe  in  großer  Zahl  im  Lumen.    Sudanpräparat. 

Fig.  8.  Dasselbe.  Zahlreiche  Fettkorneben  im  Lumen,  keine  Abscbeidung 
in  den  Epitbelien;  Sudanpräparat. 
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Fig;.  9.  Dasselbe.  Scblingen  eines  Glomerulus,  tum  Teil  mit  FettkoKnchen 
erfüllt,  zwischen  den  Schlingen  Fettkörneben  enthaltende  Zellen; 
Fettkornchen  im  Kapselepithel. 

Fig.  10.  Dasselbe.  Fettkornchen  in  mehreren  Glomerulusschlingen;  die 
Kapsel  und  das  abtretende  Harnkanäleben  mit  Fettkomem  und 
Fetttropfen  so  prall  gefüllt,  daß  die  Struktur  beinahe  vollständig 
verdeckt  ist. 

Fig.  11.  Dasselbe.  Milzfollikel  umgeben  von  einem  Saum  dicht  gestallter 
Fettkörnchenzellen;  solche  sp&rlicber  im  Innern  des  Follikels. 


über  CentralkSrperchen  in  Gliomen. 

(Aus  der  patholog.-anatom.  Anstalt   des  st&dt.  Krankenhauses  am  Urb&n, 

Berlin.) 

Von 

Dr.  Heinrich  Lewy, 

Assistenzarzt  der  Anstalt. 

(Hierzu  Taf.  VIII.) 


Als  Weigert  seine  klassische  Arbeit  über  die  menschliche 
Neuroglia  veröffentlichte,  beschrieb  er  in  den  Ependymzelleo 
„Gruppen  kleiner,  blaugefarbter  Körnchen^  an  ihrer  Innenwand, 
welche  er  suerst  fSr  cuticulare  Ausscheidungen  hielt.  Seine 
Beobachtung  wurde  ihm  von  den  Naohunterauchemy  so  z.  B.  tod 
Storch  bestätigt,  der  diese  Kornchen  auch  in  der  epithelialen 
Auskleidung  neugebildeter  centralkanalahnlicher  Hohlräume  in 
Gliomen  vorfand.  Die  mit  der  Weigertschen  Methode  gefärbten 
Kornchen  in  den  Ependymzellen  wurden  später  als  Basal-,  bexw. 
Centralkorperchen  erkannt  und  die  Identität  beider,  die  schon 
von  Henneguy  und  Lenhossek  höchst  wahrscheinlich  gemacht 
worden  war,  wurde  gerade  an  den  Ependymzellen  durch  Auf- 
finden von  Übergängen  zwischen  Central-  und  Basalkorpero 
strikte  bewiesen.  In  derselben  Arbeit,  in  der  Benda  diesen 
Beweis  fahrte,  erwähnte  er  auch,  daß  er  sowohl  in  normalen 
Gliazellen,  wie  in  Gliomzellen  Centralkorperchen,  z.  T.  In  sehr 
eigenartiger  Anordnung,  gefunden  hätte.  Bei  den  Autoren,  die 
mit  Hülfe   der  Weigertschen   Gliafarbung   das   Centralnerveo- 
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System  und  seioo  VerSoderuDgen  uotersuohten,  habe  ich  keine 
weitere  Notiz  fiber  das  Vorkommen  von  Centralkörpercben  in 
Gliazellen  vorgefunden  und  mochte  daher  ober  die  Centralkörper- 
befände  an  einigen  Gliomen  berichten,  die  von  uns,  ursprünglich 
in  Bezog  auf  die  Genese  der  Gliafasern,  mit  mehreren  von 
Benda  angegebenen  Methoden  ontersocht  worden.  Es  zeigte 
sich,  wie  das  Benda  schon  in  mehreren  Poblikationen  erwähnte, 
daß  alle  Methoden,  welche  zur  Fixierung  und  Färbung  der  Glia- 
fasern  geeignet  sind,  auch  die  Centralkörpercben  darstellen. 
Solche  Methoden  sind  nun 

1.  die  Weigertsche  Gliamethode, 

2.  eine  von  Benda  angegebene  Modifikation  der  Weigert- 
schen  Gliamethode, 

3.  die  gleichfalls  von  Benda  angegebene  Doppelfarbung 
mit  Bisenalizarin  und  Toluidinblau,  Färbung  2  und  3  nach 
Alkohol-  oder  Formalinhärtong  und  Postchromierung, 

4.  nach  derselben  Vorbehandlung  mit  Alkohol  und  Chrom 
kann  man  auch  die  bis  jetzt  am  meisten  zur  Darstellnng  der 
Centralkorper  gebräuchliche  Färbung,  die  mit  Eisenhämatoxylin, 
anwenden  und  dann  mit  einer  geeigneten  Differenzierungsflüssig- 
keit ans  waschen. 

Mit  allen  diesen  Färbungen  lassen  sich  vorzfigliohe  Gliafaser- 
Dod  Centralkörper-Darstellongen  erreichen.  Nur  hat  die  Eisen- 
hamatoxylinfarbong,  so  schöne  Bilder  sie  auch  liefert,  den  Nach- 
teil, nicht  elektiv  zu  sein,  d.  h.  sie  färbt  neben  den  spezifischen 
Zellbestandteilen  auch  andere  Einschlüsse,  z.  B.  Eiweißkörneben, 
oDd  neben  den  Gliafasern  häufig  auch  Markscheiden.  Dieser 
Umstand  hat  ja  Fischer  s.  Z.  Anlaß  gegeben,  die  damals  üb- 
liche Centralkörperforschung  recht  ungünstig  zu  beurteilen;  nach- 
dem er  nach  Durchsicht  der  einschlägigen  Arbeiten  zu  dem 
Resultat  gekommen  ist,  daß  für  die  Centralkorper  der  ruhenden 
Zelle  keine  einheitlichen  morphologischen  Merkmale  angegeben 
seien,  und  daß  eigentlich  die  Färbbarkeit  mit  Eisenhämatoxylin 
als  hervorragendstes  Kriterium  für  die  Centralkörpernatur  von 
Zelldifferenzierungen  gelte,  meint  er,  es  sei  schließlich  in  das 
Belieben  des  betreffenden  Forschers  gestellt,  welchen  unter  den 
vielen  mit  Eisenhämatoxylin  gefärbten  Einschlüssen  er  für  ein 
Centrosom  halten  will. 
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Derartigen  EinwändeD  habe  ich  darcb  ADwendaDg  verr 
schicdener  Methoden  nebeneinander  vorzubeugen  gesucht.  Ich 
habe  gewöhnlich  die  verschiedenen  Färbemethoden,  mit  Ausnahme 
der  typischen  Weigert  sehen,  die  genau  dieselben  Resultate 
gibt,  wie  die  unter  2  erwähnte  Modifilcation,  nebeneinander  an- 
gewandt, da  jede  im  einzelnen  Falle  ihre  Vorzuge  vor  den 
anderen  bat.  Die  modifizierte  Weigertsche  Färbung  läßt  die 
Centralkörperchen  auf  dem  hellen,  ganz  ungefärbten  oder  nur 
matt  bläulich  getonten  Grunde  sehr  scharf  hervortreten  und 
macht  das  Aufsuchen  derselben  verhältnismäßig  leicht.  Doch 
wird  es,  da  das  Protoplasma  eben  nur  sehr  schwach  gefärbt  ist, 
unter  Umständen  schwierig,  die  Zellgrenzen  zu  finden  nnd  so 
die  Zugehörigkeit  einzelner  Centrosomen  zu  bestimmteti  Kernen 
zu  konstatieren.  Diese  Schwierigkeit  fällt  fort  bei  Anwendung 
der  Alizarin-Toluidinblaufarbung,  bei  det  die  Centrosomen  als 
intensiv  dunkelblau  gefärbte  Eörperchen  sich  deutlich  vom 
kupferroten  Protoplasma  abheben.  Doch  ist  die  Färbung  etwas 
komplizierter,  als  die  vorige,  und  verlangt  mehr  Übung.  Was 
die  Eisenhämatoxyliniarbang  anbetrifft,  so  ist  es  mir,  wie  übrigens 
auch  anderen  Forschern  mit  der  sehr  ähnlichen  Heidenhain- 
sehen  Methode,  nicht  konstant  gelungen,  den  richtigen  Grad  der 
Differenzierung  abzupassen.  Wenn  die  Färbung  aber  gelingt, 
wie  dies  bei  einiger  Übung  doch  meist  der  Fall  ist,  so  liefert 
sie  außerordentlich  deutliche  Bilder,  in  denen  man  die  tief- 
schwarzen Centralkörperchen  im  leicht  gelblich  gefärbten  Proto- 
plasma sehr  gut  erkennt. 

Die  Färbungs-  und  Fixirungsmethoden  selbst,  ober  die  in  den  be- 
treffenden Publikationen  Bendas  das  nähere  zu  finden  ist,  will  ich  kurz 
angeben.    Gemeinsam  für  alle  drei  ist  die  Vorbehandlung,  n&mlicb: 

1.  Härtung  mindestens  zwei  Tage  bis  beliebig  lange  in  93  prozentigem 
Alkohol,  eyent.  Formalin. 

2.  Austreibung  des  Alkohols  durch  lOprocent.  Salpetersäure. 

3.  Einlegen  in  Kai.  bichrom.  in  2  prozent.  wässigerer  Lösung. 

4.  in  Ac.  chromicum  1  prozent.,  2.,  3.  und  4.  für  je  24  Stunden. 
Die  Stücke,  welche  nach  dieser  Behandlung  gelbbraun  bis  dunkelbraun 

aussehen,  werden  darauf  kurz  gewässert  und  für  den  Fall,  daß  man  dÜDH^ 
Schnitte  braucht,  wie  das  zur  Darstellung  der  Centralkörperchen  meist 
nötig  ist,  sehr  sorgfältig  in  Paraffin  eingebettet.  Sonst  kann  man  die 
gleich  zu  erwähnenden  Färbemethoden  auch  an  Oefrierscbnitten  mit  gutem 
Erfolg  anwenden. 
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F&rbitn[|^  1. 

Hodifiderte  Weigert  sehe  Gliamethode.  Oxydation  der  SebnÜte  in 
einer  }  bia  1  proient  Losung  von  Kai.  permangan.    1  bis  2  Minuten. 

Reduktion  in  Palseber  Lösung  (Ac  ozyalic  Kai.  sulfuros  ana)  bis 
m  Sntfirbung  der  Schnitte. 

F&rbung  mit  KrystalMolett  1  bis  2  Minuten.    Abtrocknen. 

Jodjodkali  1  Minute,  gut  trocknen. 

DiiTerencieruDg  der  Tollstlndig  trockenen  Schnitte  mit  Anillnol-Xylol 
ans,  bis  keine  Farbvolken  mehr  entsogen  werden;  abspülen  im  Xylol. 

Kanadabalaam. 

F&rbung  2. 

Eisenalisarin  Toluidinblauftrbung. 

Beizen  der  Schnitte  in  dem  Ton  Heidenhain  angegebenen  Eisenalaun 
4  Prozent.,  oder  in  Liquor  ferri  sulfurici  oxydati  ein  Teil  zu  zwei  Teilen 
Wasser  oder  aach  1  prozent.  Chroms&ure. 

Ornndliehes  Abspülen  der  Beize. 

Fftrbung  in  bernsteingelber  Lösung  Ton  müftüitarinaaurem  Natron  etwa 
8  Stunden  (wenige  Tropfen  auf  eine  kleine  Sehale  Wasser) 

F&rbung  in  Toluidinblau,  entweder  i  Stunde  in  einer  1  prozent  w&sse- 
ri^Q  Lösung  erhitzen  oder  mehrere  Stunden  in  st&rkerer  w&sseriger  Lösung 
kalt  ftrben. 

Die  alsdann  stark  blau  überf&rbten  Schnitte  werden  nun  mit  Wasser 
sbgespüit.  In  1  prozent  Bssigs&ure  und  92  prozent  Alkohol  dilFerenziert, 
bis  nur  Kerne  und  GKa&sem  noch  blau,  das  Bindegewebe  kupferrot  ist 
Bodana  absoluter  Alkohol,  Xylol«  Balsam. 

F&rbung  3. 

Beizung  mit  Bisenlösung,  wie  bei  der  vorigen  F&rbung. 

F&rbung  mit  dünner  Lösung  von  gelbem  H&matoxylin  3—4  Stunden. 

DiiTerenzierung  in  dem  von  Weigert  angegebenen  Borax-Blutlangen- 
salzgemisch.    Abspülen. 

Alkohol,  Xylol,  Balsam.  Statt  des  von  Benda  für  diese  Zwecke  zu- 
erst verwandten  Borax-BluÜaugensalzes  kann  man  auch  andere  D|fferen- 
ziernngsmittel  anwenden;  wir  bedienten  uns  öfters  mit  gutem  Erfolg  der 
G i es on sehen  Färbung. 

Mit  allen  diesen  F&rbemetboden  lassen  sich,  wenn  einmal  das  Material 
durch  die  angegebene  Vorbehandlung  fixiert  ist,  sowohl  Centralkörperchen 
wie  auch  Gliafesem  darstellen.  Die  Fixierung  mit  Alkohol  und  Post- 
ehromierung  bietet  gegenüber  der  bisher  für  die  Gentralkörperdarstellang 
gebT&ttchliehen  Sublimat-  und  Osmium fixierung  den  Vorzug,  daß  man  be- 
deutend größere  Stacke,  von  etwa  \  cm  Dicke  und  ziemlich  beliebiger 
Fl&chenausdebnung,  vorbebandeln  kann;  und  das  ist  gerade  bei  patho- 
logischen Pr&paraten,  bei  denen  es  auf  Obersichtsbilder  über  größere 
FUcben  ankommt,  ein  nicht  zu  unterscbfttzender  Vorteil. 

Tirebows  Arehl?  f.  pathol.  Anat.  Bd.  171.  Hfr.  9.  16 
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Was  die  von  mir  mit  d6D  vorstehend  beschriebenen  Methoden 
antersuöhten  Tamoren  anbetrifft,  so  habe  ich  4  Gliome,  2  des 
Oroßhirnsy  1  des  Pons  und  der  Medolla  oblongata  und  1  von 
der  Medulla  spinalis  ausgeliendes,  welches  von  Ben  da  und 
Frank el  schon  in  extenso  beschrieben  wurde,  genau  durch- 
gesehen. Auf  eine  makroskopische  Beschreibung  der  Tamoren, 
welche  nichts  Besonderes  bieten  wfirde,  will  ich  verzichten,  auf 
die  hisiblogisohe  im  allgemeinen  nur  so  weit  eingehen,  wie  das 
ffir  die  Betrachtung  eer  Centralkörperverhältnisse  notig  ist. 

Fall  1.  Gliom  des  Großhirns.  In  der  Wucherungszene 
des  Tumors  finden  sich  große  Gliazellen,  etwas  großer  als  nor- 
male. Der  mit  mehreren  Kernkorperchen  versehene  Kern  ist 
manchmal  rund,  gewohnlich  mehr  oval  oder  spindelförmig,  oft 
zackig  und  buchtig,  mit  gut  ausgebildetem  Protoplasmaleib,  der 
ebenfalls  meist  Spindelform  zeigt  Mehr  nach  dem  Centmm  des 
Tumors  zu  Werden  die  Zellen  immer  zahlreicher,  die  Formen 
der  Zellen  und  Kerne  immer  unregelmäßiger.  Was  die  Lage 
der  Zellen  zueinander  anbetrifft,  so  liegt  ein  Teil  von  ihnen 
in  großen  Bändern  und  Zügen  angeordnet,  die  sich  teilweise 
gegenseitig  durchflechten;  andere  liegen  scheinbar  regellos  durch- 
einander. Eine  radiäre  Anordnung  zu  den  übrigens  ziemlich 
spärlich  vorhandenen  Gefäßen,  wie  sie  in  Gliomen  häufig  vor* 
kommt,  und  wie  ich  sie  an  zwei  Gliomen  sehr  schön  ausge- 
prägt sah,  ist  hier  nirgends  vorhanden.  Die  in  allen  Teilen  des 
Tumors  sehr  reichlich  vorhandenen  Gliafasern  folgen  in  den 
Bändern  deren  Verlauf,  an  anderen  Stellen  bilden  sie  unregel- 
mäßige Netzwerke. 

Zwischen  den  die  Hauptmasse  der  Tumorzellen  ausmachen- 
den ovalen  bis  spindelförmigen  Zellen,  finden  sich  in  großer 
Anzahl  Elemente,  die  den  von  Bonoroe  sogenannten  gliogene- 
tischen  Zellen  gleichen,  große,  polygonale  Zellen,  deren  Kerne, 
häufig  2  oder  3,  manchmal  auch  nur  einer,  meist  denen  der 
oben  beschriebennn  Zellen  gleichen,  oft  aber  auch  ganz  unregel- 
mäßig gelappt  sind.  Ihr  Protoplasma  ist  durch  Alizarin  schon 
kupferrot  geßrbt,  und  zeigt  häufig  lange  Ausläufer,  die  sich  auf- 
fasern  und  anscheinend  continuirlich  in  dunkelblau  gefärbte  Glia- 
fasern übergehen.  Die  Zellen  bilden  den  Übergang  zu  noch 
größeren,   den    von  Storch   als    Monstregliazellen    bezeichneten 
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GebildeD,  welche  bis  auf  die  weit  beträchtlichere  6r5Be  den 
ebeo  beschriebeoeD  gleicheD ;  nur  seigen  sie  gewöhnlich  noch 
stärker  aasgebildete  Protoplasmaauslanfer.  Der,  bezw.  die  Kerne 
sind  bei  beiden  Zellarten  meist  excentrisch,  oft  ganz  am  Rande 
des  Zellleibes  gelagert.  Während  ich  bei  den  kleineren  glio- 
genetischen  Zellen  häufig  mehrere  voneinander  vollständig  ge- 
trennte Kerne  fand,  sah  ich  bei  den  Honstregliazellen  recht  oft 
eioea  stark  gelappten  Kern,  dessen  einzelne  Lappen  nur  durch 
ganz  dönne,  stark  gebogene  Bracken  zusammenhingen.  Diese 
Riesenzellen,  welche  die  Größe  der  Vorderhornganglienzellen  des 
Rackenmarks  erreichten,  fanden  sich  nur  in  den  Randpartien 
des  Tumors,  während  die  Gliogenen  bis  ins  Centrum  der  Ge- 
schwulst, wenn  auch  dort  spärlicher  vorkamen.  Riesen-  und 
gliogenetische  Zellen  fanden  sich  gewohnlich  zu^  mehreren  zu- 
sammenliegend, nur  durch  wenige  kleine  Gliazellen  oder  dünne 
Faserbfinde]  voneinander  getrennt.  Schließlich  fanden  sich  auch 
noch  ganz  vereinzelt  Ganglienzellen  und  Achsencylinder  in  den 
Grenzpartien  des  Tumors. 

In  allen-  bisher  beschriebenen  Arten  von  Tumorzellen  fand 
ich  Mitosen,  und  zwar  in  sämtlichen  Stadien.  Die  meisten 
Mitosen  in  den  spindelförmigen  Zellen,  die  ja  auch  die  Haupt- 
masse der  Tumorzellen  ausmachen,  spärlichere  in  den  gliogene- 
tischen  und  Riesenzellen.  Während  in  den  Spindelzellen  nur 
typische  Mitosen  vorkommen,  sah  ich  bei  den  größeren  Elementen 
auch  zahlreiche  atypische. 

Waa  nun  die  CentralkSrperchen  anbetrifft,  so  finden  sich  in 
den  Spindelzellen  und  den  ihnen  ähnlichen  Formen  sehr  dicht 
am  Kerne  gelegene  Doppelstäbchen,  d.  h.  sehr  kleine,  meist 
parallel  gelagert,  teilweise  auch  gekreuzte  stäbchenförmige  Ge- 
bilde, welche  sich  intensiv  mit  der  betreffenden  Farbe  gefärbt 
hatten  und  ganz  scharf  vom  Protoplasma,  welches  um  sie  herum 
meist  einen  hellen  Hof  zeigte,  abgegrenzt  waren.  Durch  ihre 
Lagerung  in  der  größten  Nähe  des  Kernes  und  das  dichte  Netz 
der  die  2ielle  umgebenden  und  sie  häufig  kreuzenden  Gliafasern 
mi  »ie  oft  recht  schwierig  aufzufinden.  Ihre  Unterscheidung 
VOD  den  Gliafasern,  die  mit  ihren  scharfen  Knickungen  bei 
mancher  Einatelluni^  leicht  den  Eindruck  von  kurzen  Stäbchen 
machen,  kann  durch  Gebrauch  der  Mikrometerschraube  ohne 
Schwierigkeit  bewerkstelligt  werden.  16^ 
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Wahrend  das  VorhandeDseiD  vod  zwei  solchen  Stabchen  die 
Hegel  ist,  finden  sich  aacb  nicht  zu  selten,  besonders  in  etwas 
größeren  nnd  anregelmäßiger  gebauten  Zellen,  mehrere  Paare 
von  St&bchen;  manchmal  in  diametral  sich  gegenuberliegendeD 
Zellteilen,  oft  auch  auf  einen  Haufen  zusammengelagert.  In  den 
Mitosen  dieser  Zellart  fanden  sich  meist  statt  der  Stabchen 
kugelige,  oft  an  den  Spindelpolen  gelagerte,  intensiv  gefärbte 
Gebilde.  Nur  einige  Male  sah  ich  an  sich  teilenden  Zellen 
stabchenfSrmige  Centralkorper. 

Die  Centralkorperbefunde  bei  Gliogenen-  und  Riesenzellen 
kann  ich,  da  sie  im  allgemeinen  die  Gleichen  sind,  zusammen 
beschreiben.  Während  bei  den  gewohnlichen  Tumorzellen  der 
Befand  von  2  Stäbchen  die  Riegel  bildet,  eine  Vermehrung  der 
Centralkorperzahl,  wenn  auch  nicht  selten,  so  doch  die  Ausnahme 
ist,  so  findet  sich  bei  den  letztgenannten  Zellgruppen  gerade 
das  umgekehrte  Verhältnis.  Centralwärts  von  dem  peripherisch 
gelegenen  Kern,  bezw.  den  Kernen,  häufig  fast  genau  in  der 
Mitte  des  Zellkörpers,  finden  sich  größere  Haufen  von  Gentral- 
kSrperchen,  die  den  vorhin  beschriebenen  stäbchenförmigen  Ele- 
menten an  Große  und  Färbbarkeit  gleichen,  gleich  ihnen  meist 
Doppelstellung  zeigen  und  ebenfalls  von  einem  etwas  helleren 
Protoplasmahof  umgeben  sind.  Oft  findet  man  auch  die  Stäb- 
chen, statt  in  einem  größeren  Haufen  zusammenliegend,  über 
den  ganzen  Zellleib  zerstreut;  aber  auch  hierbei  treten  die  Stäb- 
chen meist  paarweise  auf.  Bei  den  Riesenzellen  mit  stark  ge- 
lappten Kernen  fanden  sich  öfter  mehrere  dicht  vor  dem  Centnl- 
ende der  einzelnen  größeren  Kernsegmente  gelegene  CentraIkörpe^ 
häufen,  deren  jeder  von  einem  deutlichen  hellen  Hof  umgeben 
war.  Eine  Centrodesmose  im  Sinne  Heidenhains  konnte  ich 
weder  bei  ihnen,  noch  bei  den  centralgelegenen  bemerken. 

Die  meist  regelmäßigen  Mitosen  dieser  Zellarten  zeigten  an 
typischer  Stelle,  d.  h.  an  den  Spindelpolen,  stets  nur  ein  Central- 
körperchen,  und  zwar  auch  dies  selten  in  Stäbchenform,  meist 
als  kreisrundes  Körnchen;  doch  finden  sich  oft  noch  dicht  neben 
den  Spindelpolen  oder  an  anderer  Stelle  des  Zellleibes  mehrere 
weitere,  bei  der  Mitose  ganz  unbeteiligte  Gentralkörpercheo. 
Über  die  atypischen  Kernteilungen  der  Riesengliazellen,  bei  denen 
teilweise   diese  fiberzähligen  Centrosomen  in  interessantem  Ver- 
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hiltois  lur  Mitose  steheo,  wird  an  anderer  Stelle  berichtet 
werden. 

Mein  e weiter  Fall  (Gliom  eines  Stirnlappens  einer  65  jäbrigen 
Frao)  schließt  sich  in  Bezug  auf  den  histologischen  Befund  eng 
an  den  eben  beschriebenen  an.  In  Schnitten  durch  die  Grenz- 
partien des  Tumors  folgt  auf  eine  Schicht,  in  der  die  Gliakerne 
OQF  wenig  vermehrt  sind,  eine  breite  Zone,  in  der  mit  schwachen 
Vergrößerungen  nur  wenig  Gliafasem  zu  erkennen  sind,  und  die 
aach  am  frischen  Präparat  mehr  durchsichtig  aussah,  als  die 
anderen,  mit  reichlichen  Gliafasern  versehenen  Abschnitte.  In 
dieser  Übergangszone  finden  sich  vorwiegend  große,  häufig  mehr- 
kernige  Zellen  mit  großem  Protoplasmaleib,  von  der  Form  der 
gliogenetischen  und  Monstregliazellen.  Ich  möchte  übrigens  bei 
dieser  Gelegenheit  bemerken,  daß  die  Unterschiede  zwischen 
diesen  beiden  Zellart^n  mir  durchaus  nicht  ausgesprochen  zu 
seio  scheinen^  und  daß  eigentlich  nur  die  Große  des  Zellleibes 
den  Ausschlag  dafür  gibt,  ob  man  ein  bestimmtes  Exemplar  zur 
einen  oder  anderen  Gruppe  rechnen  will.  Bei  beiden  finden  sich 
dieselben  Kern-  und  Protoplasmaformen,  besonders  auch  die 
langen  Zellauslaufer,  die  sich  an  den  Enden  aufTasern.  Auch 
die  Centralkörper  zeigen  in  Bezug  auf  Große,  Anzahl  und  An- 
ordnung in  beiden  Zellarten  keine  Unterschiede. 

Aus  derartigen  Zellen  von  bedeutender  Größe  nun  setzt  sich 
die  Übergangsschicht  zusammen,  und  zwar  fallt  besonders  die 
Größe  der  Zellfortsätze  auf,  die  sich  mit  Immersion  häufig  ohne 
Möhe  durch  mehrere  Gesichtsfelder  hindurch  verfolgen  lassen. 
Ganz  wie  es  Storch  beschrieben  hat,  färben  sie  sich  nach 
kürzerem  oder  längerem  Verlauf  dunkler,  so  wie  die  Gliafasern, 
und  lösen  sich  in  Faserbündel  auf,  die  von  Gliabundeln  nicht 
mehr  zu  unterscheiden  sind.  Häufig  sah  ich  auch  diese  Faser- 
bSndel  an  kleine  Gefäße  radiär  herantreten,  wie  das  ebenfalls 
von  anderen  Autoren  schon  zutreffend  beschrieben  worden  ist. 
Eine  Anordnung  der  Zellen  und  Fasern  in  Bändern,  wie  sie  im 
ersten  Falle  sehr  deutlich  waren,  konnte  ich  hier  nicht  wahr- 
nehmen. Vielmehr  war  das  typische  im  Bilde  der  Übergangs- 
zooe  gerade  die  ganz  unregelmäßige  Anordnung  und  außerordent- 
lich Vielgestaltigkeit  der  großen,  protoplasmareichen  und  stark 
verzweigten  Zellen,   dabei    verhältnismäßig  spärliches  Auftreten 
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ausgebildetor    Gliafasern.      Ganglienzelleo    und    Achsenoylinder 
waren  in  der  Übergangsachicht  selten,  desgleichen  vermiDte  ich 
das   häufigere  Vorkommen    von  Mitosen.     Während    im  vorigen 
Falle  stellenweise  sehr  zahlreiche  Eernteilungsfiguren  aller  Zell- 
ärten,   auch    der   gliogenetischen    und    Riesenzellen,    vorhanden 
waren,    fanden    sich    hier  nur  spärliche  Mitosen  in  Tumorzellen 
von   normaler  Größe;    in   gliogenetischen    und  Riesenzellen  gar 
keine.     Auch    das  Vorkommen  von  Kernreihen,    die  von  einem 
gemeinsamen  dunneu  Protoplasmaleib  und  einem  dichten  Faser- 
netz umgeben  sind  und  die  von  Bonome  als  durch  amtitotische 
Teilung  entstanden. angesehen  werden,  konnte  ich  nicht  feststellen. 
Dagegen   fand    ich  mehrmals  in  den  typischen  Riesenzellen  die 
Kerne  in  einer  Reihe  hintereinanderliegend,  sich  manchmal  gegen- 
seitig   dachziegelförmig    überdeckend.     Nach    dem  Gentrum  des 
Tumors  zu  werden  die  Zellen  protoplasmaärmer,  die  Zellfortsätse 
spärlicher  und  kurzer,  dafür  nimmt  der  Reichtum  an  Gliafasern 
zu,   und    die  Geschwulst    nähert   sich  in  ihrem  Aussehen  über- 
haupt mehr  dem  gewöhnlichen  Bilde  der  Gliome.     Besonders  ist 
die    typische  radiäre  Anordnung  von  Fasern  und  Zellen  zu  den 
zahlreich  vorhandenen  Gefäßen  sehr  ausgeprägt.     Das  Verhalten 
der  Central  körperchen  ist  im  allgemeinen  dasselbe,  wie  im  ersten 
Fall,  nur  daß  sich,  entsprechend  der  größeren  Häufigkeit  proto- 
plasmareicher  Zellen,  auch  öfters  eine  größere  Anzahl  von  Central- 
körperchen   in    der  einzelnen  Zelle  findet.     Wir  sehen  also  fast 
überall  die  oben  beschriebenen  Doppelstäbchenformen,  meist  ein. 
häufig   auch    2,  3  und  4  Paare  über  den  Zellleib  zerstreut,   oft 
von  einem  hellen  Protoplasmaleib  umgeben. 

Die  beiden  anderen  von  mir  untersuchten  Fälle  betreffen 
Pons-  und  Rückenmarksgi iome.  Das  eine  ist  in  einer  Publikation 
von  Benda  und  Fränkel  schon  des  näheren  beschrieben.  Es  be- 
steht aus  mäßig  großen  Zellen  mit  cylindrischen  oder  walzen- 
förmigen Kernen  und  enthält  eine  außerordentliche  Menge  von 
Gliafasern.  Fasern  und  Zellen  sind  in  Zügen  und  Bändern  an- 
geordnet, welche  sich  wirbelartig  durchschlingen.  Die  radiäre 
Stellung  zu  den  Gefäßen  ist  außerordentlich  deutlich  ausge- 
sprochen. Riesenzellen  und  gliogenetische  Zellen  sah  ich  io  dem 
Tumor,  von  dem  ich  übrigens  nur  einzelne  Teile  untersuchen 
konnte,  nicht,  ebensowenig  Kernteilungsfiguren. 
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Der  letste  meioer  TomoreD  aohließt  aioh  diefiein  eben  be- 
schriebenen in  Bezog  auf  den  hietologiecben  Befand  fast  völlig 
ao,  nur  dafi  vieileicbt  die  Oliafaeern  nicht  ganz  so  stark  wie  im 
vorigen  Falle  entwickelt  sind. 

In  diesen  beiden  Tumoren  nun  zeigten  sich  interessante 
Verhältnisse  in  Bezug  auf  die  Centralkörperchen.  Benda  sah 
in  dem  von  ihm  untersuchten  Tumor  neben  den  Kernen  stern- 
iormige  und  ganseblnmchenabnliche  Figuren,  die  sich  aus  sehr 
kleinen,  intensiv  gefärbten  Stäbchen  zusammensetzen  und  im 
Centram  ein  Körnchen  oder  eine  Vacuole  enthielten.  Er  hielt 
sie  für  Centralkörperchen  und  gab  an,  daß  er  sie  trotz  eifrigen 
Socbens  in  anderen  Tumoren  nicht  gefunden  hStte.  Ich  sah  sie 
»Dßer  in  diesem  Tumor  auch  in  der  zuletzt  erwähnten  Geschwulst 
in  ganz  ähnlichen  Formen  und  kann  die  kurze  Beschreibung 
Beodas  noch  in  einigen  Punkten  erweitern.  Bei  geeigneter 
Färbung  sieht  man  in  beiden  Tumoren  oft  schon  mit  starken 
Trockensystemen  dicht  neben  den  einzelnen  Kernen  liegende 
Flecke,  die  etwas  dunkler  als  das  übrige  Protoplasma  getont 
sind,  leichte  Körnung  zeigen  und  manchmal  fast  ein  Viertel  der 
Größe  des  Kerns  erreichen.  Bei  Anwendung  von  Immersions* 
Systemen  unterscheidet  man  in  dem  dunklen  Flecke  eine  Menge 
iotensiv  gefärbter,  ganz  kleiner  Stäbchen,  die  zu  Gänseblfimchen- 
oder  Rosettenfiguren  von  oft  auffallender  Regelmäßigkeit  zusammen- 
treten. Diese  regelmäßigen  Figuren  sah  ich  besonders  häufig 
im  Bendaschen  Falle,  und  zwar  sowohl  in  längs-,  ab  auch  in 
qoergetroffenenen  Zellzugen.  In  einigen  faserärmeren  Partien 
waren  sie  besonders  leicht  und  schön  zu  sehen,  doch  konnte 
man  sie  auch  noch  neben  dichten  Gliafaserbündeln  auffinden. 
Aoßer  diesen  Formen  fanden  sich  auch  häufig  größere  Kreise, 
ebenfaUs  aus  radiär  angeordneten  Stäbchen  bestehend,  oder  mehr 
läsgsovale  Figuren  mit  oder  ohne  Korn  oder  Stäbchen  in  der 
Mitte,  endlich  unregelmäßige  Haufen  von  10 — 20  Stäbchen  oder 
Körnchen,  welcho  häufig  Doppelstellung  zeigten.  Zellen  mit  nur 
einem  Stäbchenpaar  sah  ich  in  beiden  Tumoren  spärlich,  be- 
sonders im  Bendaschen  Falle  waren  fast  nur  größere.  Haufen 
Centralkörperchen  vorhanden.  In  dem  anderen  Tumor  fand  ich 
dagegen  alle  möglichen  Zwischenstufen  zwischen  einfachen  Doppel- 
stabchen  und  den  Gänseblömchenformen.    Neben  einer  geringen 


Vermehrang  der  CoDtralkSrpercben  in  einselnen  Zelleo  findet 
sioh  io  aodereD  die  Bildang  größerer,  unregelmllSig  angeordneter 
Haufen  mit  oder  ohne  Beibehaltang  der  DoppeUtellang.  Io 
anderen  wieder  zeigt  sich  eine  Andeotang  radiärer  Anordnung 
and  schließlich  in  der  MehrsaU  der  Fälle  wieder  die  schönen, 
ganz  regelmäßig  gebauten  Rosetten  und  Kreise«  Das  Proto- 
plasma, in  dem  diese  Gebilde  liegen,  ist  stets  etwas  dunkler  ge- 
tont, als  der  fibrige  Zellleib.  Eine  Begrenzung  der  Stabchen 
oder  Körnerhaufen  gegen  das  Protoplasma,  etwa  durch  eine 
Membran  oder  sonstwie,  iM  nirgends  vorhanden. 

Ich  habe  bis  jetzt  die  neben  den  Kernen  im  ZelUeib  ge- 
legenen, intensiv  gefärbten  Stabchen  und.  Körnchen  stets  als 
Centralkorperchen  bezeichnet,  ohne. einen  Beweis  für  ihre  .Central- 
körperchennatur  beizubringen.  Dieser  Beweis  ist  für  die  beiden 
zuerst  beschriebenen  Falle,  in  denen  es  sich  um  einfache  Doppel- 
stabchen  handelt,  leicht  zu  fuhren.  Als  Kriterium  für  die  Central- 
körpernatur  einer  Zelldifferenzierung  gilt  an  der  ruhenden  Zelle 
vor  allem  die  intensive  Färbbarkeit  mit  gewissen  Farbstoffen, 
deren  am  längsten  bekannter  und  am  meisten  gebrauchter  das 
Eisenhämatoxylin  ist,  und  zu  denen  nach  Bendas  Untersuchungen 
auch  die  von  mir  angiswandten  Farbstoffe  gehören.  Die  intensiv 
gefärbten  Gebilde,  Körnchen  oder  Stäbchen,  liegen  im  Zellproto- 
plasma, meist  von  einem  anders  als  das  übrige  Protoplasma 
gefärbten  flof  umgeben.  Dieser  Hof  ist  je  nach  der  Beschaffen- 
heit der  Zelle  und  des  Farbstoffes  heller  oder  dunkler.  Man 
vermißt  in  ihm  die  in  der  übrigen  Zelle  vorhandenen  Differen- 
zierungsmerkmale.  Bei  der  mitotisch  sioh  teilenden  Zelle  finden 
sich  dieselben  intensiv  gefärbten  Stäbchen  oder  Körnchen  gleich- 
falls in  einem  besonders  gekennzeichneten  Protoplasmahof  an  den 
Spindelpolen.  Alle  diese  Kriterien,  die  intensive  Färbbarkeit, 
die  Körnchen-  oder  Stäbchenform,  die  Lage  in  einen  besonders 
charakterisierten  Hof  (Analogen  des  Archiplasma  der  Geschlechts- 
zellen (Boveri,  Benda)  oder  Idiozoma  (Meves)),  das  Vor- 
kommen  an  den  Spindelpolen  während  der  Mitose  treffen  in 
beiden  Fällen  zu.  Die  Vermehrung  der  Centralkörperzahl  in  den 
Riesenzellen  ist  ebenfalls  eine  gut  bekannte  Tatsache,  welche 
schon  von  Heidenhain  und  anderen  Autoren  schön  beschrieben 
worden  ist.     Auch  das  Vorhandensein  getrennter  Centralkörper- 
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grnppen  in  Rietenzellen  mit  stark  gelappten  Kernen  etimmt  mit 
HeidenhaiDe  Beobachtungen  vollkommen  fiberein. 

Wahrend  an  der  Gentralkorpernatur  dieser  Doppelstabohen 
und  Stabchengruppen  kein  Zweifel  bestehen  kann,  ist  die  Natur 
der  großen,  symmetrisch  angeordneten  Stäbohengruppen  in  den 
beiden  zuletzt  beschriebenen  Fällen  schon  bedeutend  schwerer 
festsostellen. 

Bonome  sagt  bei  der  Beschreibung  der  gliogenetischen 
Zellen:  „Inmitten  des  Protoplasma  bemerkt  man  manchmal  runde 
granalierte  Bildungen,  welche  uns  an  Nebenkerne  erinnern,  die 
aber  nichts  anderes  sind,  als  quergeschnittene,  im  optischen 
Schnitt  getroffene  Bändelchen«''  Ich  glaube  nach  dieser  Be- 
scbreibang,  daß  er  dieselben  oder  ähnliche  Dinge,  wie  ich  sie  in 
meinen  beiden  letzten  Fällen  fand,  gesehen  hat.  Die  Unrichtig- 
keit seiner  Meinung,  daß  es  sich  um  optische  Querschnitte  von 
Faserbfindeln  handelte,  läßt  .sich  in  diesem  Falle  leicht  nach- 
weisen. Es  sprechen  dagegen  folgende  Erwägungen.  Inmitten 
des  Protoplasmaleibes  der  Gliazellen  sind  noch  nie  Fasern  beob* 
achtet  worden.  Weigert  betont  ausdrucklich,  daß  die  einzelnen 
Fasern,  welche  auf  den  ersten  Blick  durch  die  Zellen  hindurch- 
xagehen  scheinen,  aber  oder  unter  den  Zellkörper  verlaufen,  ohne 
mit  ihm  in  irgendwelche  Verbindung  zu  treten.  Der  von  späteren 
Untersuchern  festgrstellte  Zusammenhang  der  Gliafasern  mit 
einzelnen  gliogenetischen  oder  Riesenzellen  ist  ebenfalls  nie  der- 
artig, daß  die  Fasern  durch  die  Zelle  hindurchgehen.  Es  findet 
sich  entweder  an  den  Protoplasmafortsätzen  eine  allmählichere 
intensivere  Färbung  und  Auffaserung  der  Fortsätze,  welche  dann 
VCD  Gliafasern  in  keiner  Weise  mehr  zu  unterscheiden  sind,  oder 
der  ganze  peripherische  Teil  des  Zellprotoplasmas  ist  intensiver 
gefärbt  und  Faserbundel  lagern  sich  direkt  an  ihn  an.  Jeden- 
falls ist  der  centrale  Teil  des  Protoplasmakörpers,  in  dem  die 
betreffenden  Differenzierungen  liegen,  stets  frei  von  Fasern. 
Zweitens  waren  dieselben  Stäbchengruppen  unter  anderem  auch 
sehr  deutlich  in  den  radiär  gerichteten  Tumorzellen  um  die 
Gefäße  hemm  nachweisen.  Die  Faserbundel  sind  an  diesen 
Stellen  ebenfalls  radiär  gerichtet  und  verlaufen  in  Ebenen,  die 
fast  genau  senkrecht  zur  Längsachse  des  betreffenden  Gefäßes 
Hegen.    Dagegen   sind    zirkulär   um  die  Gefäße  laufende  Faser- 
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bfiDdel  von  der  Dicke,  wie  sie  den  Körnerhanfen  entepreohen 
mußte,  nicht  vorhanden.  Schließlich  haben  wir  auch  an  dickeren 
Schnitten  die  fraglichen  Gebilde  sorgfaltig  untersucht  und  fanden 
sie  stets  als  kune,  an  beiden  Enden  scharf  begrenzte  Stabchen, 
bezw.  als  Körnchen. 

Da  es  sich  also  hier  nicht  um  quer-  oder  schraggeschnittene 
Faserbundel  handeln  kann,  so  bleibt  eigentlich  nur  die  Annahme 
übrig,  daß  wir  es  mit  Centralkorperhaufen  von  allerdings  unge- 
wöhnlicher Form  zu  tun  haben.  Diese  Annahme  wird  noch  be- 
stärkt durch  die  Ähnlichkeit  mit  dem  Centralkörperballen  in 
wuchernden  Ependymzellen  und  durch  das  Auffinden  von  Über- 
gangsformen von  gewöhnlichen  Doppelstabchen  zu  regelmäßigen 
Stäbchenrosetten.  Solche  Übergangsform  fand  ich,  wie  oben 
erwähnt,  in  einem  der  beiden  Tumoren  in  großer  Anzahl.  Was 
die  Ähnlichkeit  mit  den  von  Benda  als  Centralkörper  festge- 
stellton Stäbchenhaufen  in  flimmerlosen  Ependymzellen  betrifft, 
so  findet  man  auch  in  ihnen  neben  regellos  angeordneten  Haufen 
Gruppen  mit  einer  Andeutung  von  radiärer  Anordnung.  Da  nun 
aber  einmal  die  Stammverwandtschaft  von  Glia-  und  Ependym- 
zellen bekannt,  zweitens  die  Geschwulstzellen  in  beiden  Tumoren 
Ependymzellen  an  Größe  und  Form  außerordentlich  ähnlich  sind, 
und  endlich  diese  Ähnlichkeit  sich  auch  funktionell,  nämlich  durch 
das  Vorhandensein  centralcanalähnlicher  Gebilde  zeigte,  so  können 
wir  auch  aus  der  somatischen  Ähnlichkeit  der  Gebilde  wohl  auch 
auf  eine  ähnliche  Funktion  schließen,  soweit  von  einer  Funktion 
der  Centralkorperhaufen,  wenigstens  in  der  vorhandenen  Anord- 
nung, überhaupt  die  Rede  sein  kann.  Die  wichtigste  Funktion 
der  Centralkörperchen,  die  wir  allerdings  auch  nur  ihren  äußeren 
Erscheinungen  nach,  nicht  in  ihrem  inneren  Wesen  kennen,  ist 
die  bei  der  Kernteilung.  Kernteilungsfiguren  habe  ich  aber  in 
beiden  Tumoren  nicht  gesehen.  Es  ist  auch  garnicht  einzusehen, 
wie  die  regelmäßig  angeordneten  Centralkörper  sich  bei  der 
Mitoso  verhalten  sollten.  Die  Vielheit  der  Centralkörper  wäre 
ja  an  und  für  sich  kein  Hindernis  für  das  Zustandekommen  von 
Mitosen,  typischen  und  atypischen,  wie  ich  beide  mehrfach  in 
den  Riesenzellen  meines  ersten  Tumors  beobachtete.  Bei  den 
typischen  Mitosen  scheinen  sich  stets  nur  zwei  Centralkörper  au 
beteiligen,   die   anderen  bleiben  ganz  unbeteiligt  seitlich  liegen; 


die  atypisohen  scheioeu  dagegen  gerade  darch  die  Beteiligong 
von  mehr  als  £wei  Central  körperchen  zustande  kommen.  Darüber 
wird  anderen  Ortes  mehr  beriohtet  werden.  Jedenfalls  aber 
waren  in  diesen  Riesenzellen  die  Gentralkorperhaafen  ohne  irgend- 
welche regelmäßige  Anordnung.  Es  wäre  nun  zwar  nicht  un-. 
nroglich,  daß  auch  die  regelmäßigen  Gruppen  vor  oder  bei  Beginn 
einer  Kernteilung  die  symmetrische  Anordnung  aufgaben  und 
sich  in  der  bekannten  Weise  beteiligten.  Ich  neige  jedoch  mehr 
der  Ansicht  zu,  daß  die  regelmäßige  Anordnung  der  Gentralkörper 
ein  Zeichen  dafür  ist,  daß  die  Zelle  ihrer  Teilungsfunktion  ent- 
weder zeitweise  oder,  was  noch  wahrscheinlicher  ist^  dauernd 
entsagt  hat. 

Auch  zu  einer  anderen  Funktion  der  Gliasellen,  die  Bildung 
voD  Gliafasern  steht  die  Bildung  symmetrisch  angeordneter  Central- 
korpergrnppen  anscheinend  in  keiner  Beziehung.  Ich  fand  in 
meinen  Tumoren  keine  Abhängigkeit  der  Faserbildung  von  Zahl 
and  Anordnung  der  Centralkorper. 

Was  die  Neigung  der  Gliomzellen  betrifft,  große  Mengen  von 
CentralkSrperchen  zu  bilden,  so  ist  sie  wohl  als  ein  Ruckschlag 
auf  die  Grundform  der  Gliazellen,  die  Ependymzellen,  zu  erklären. 
In  üimmerlosen  EpendymzeUen  fand  Ben  da  größere  Haufen  und 
Ballen  von  Centralkorperchen ,  die  aufrückten  und  sich  später 
als  Basalkörperchen  anordneten.  Eine  regelmäßige  Anordnung 
der  in  der  Tiefe  liegenden  Ballen  war  nicht  zu  konstatieren, 
doch  fand  Ben  da  an  einem  ähnlichen  Objekt  an  den  flimmer- 
losen Epithelien  der  Epididymis,  manchmal  eine  ähnliche  kreis- 
förmige Anordnung,  wie  ich  sie  bei  Beschreibung  der  Central- 
körpergruppen  erwähnte  und  welche  man  als  Vorform  für  die 
Anlagerung  der  Centralkorper,  als  Basalkörper  am  graden,  freien 
Rande  der  Flimmerzellen  ansehen  kann. 

Ich  möchte  fibrigens  nicht  unterlassen,  eines  Präparates  des 
Rosenthalschen  Tumors  Erwähnung  zu  tun,  welches  Professor 
Benda  der  Güte  des  Herrn  Dr.  Rosenthal  verdankt  und  das 
er  nach  seinen  Methoden  gefärbt  hat.  In  dem  betreffenden 
Schnitt  finden  sich  zahllose  sogenannte  neagebildete  Gentral- 
kanäle.  Die  Tumorzellen  haben  also  funktionell  auf  ihre  Ur- 
formen zurückgegriffen,  und  man  sollte  bei  ihnen  auch  u.a.  die  den 
wuchernden  Ependymzellen  eigentumlichen  Centralkörperbalien 
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oder Basalkörper erwarten.  Esflnden sich aberaassahliefiliob typische 
Doppelstäbchen,  wie  gewöhnlich  am  Centralkanalependym  Ei^ 
wachsener.  AufFlaohschoitten  durch  dieEpendymschicht  sieht  man 
fast  genau  dieselben  Bilder,  wie  sie  Heidenhain  und  Gohn  in 
ihrer  Arbeit  fiber  die  Mikrocentren  beim  Vogelembryo  abbilden.  In 
der  Mitte  der  sechseckigen  durch  die  deutlich  gefärbten  Schluß- 
leisten  begrenzten  Felder  zwei  kleine,  intensiv  gefärbte  Körnchen 
oder  Stabchen. 

Was  die  Ursache  der  regelmäßigen  Anordnung  der  Central- 
körperhaufen  betrifft,  so  ist  man  natnrlich  von  vornherein  geneigt, 
das  Heidenhainsche  Spaonuogsgesetz  zur  Erklärung  heranzu- 
ziehen. Es  hätten  sich  also  danach  im  vorliegenden  Falle  nicht 
bloß  Kern  und  Centralkorperohen  so  angeordnet,  wie  das  am 
besten  der  Gleichgewichtslage  der  Zelle  entspräche,  sondern  die 
Centralkörper  hätten  sich  auch  untereinander  in  diese  zweck- 
entsprechende Lage  gebracht.  Eine  exakte  Entscheidung  dieser 
Frage  ist  natürlich  nur  dann  möglich,  wenn  man  nach  Zerlegung 
geeigneter  Zellen  in  Serienschnitte  eine  plastische  Rekonstruktion 
der  Zelle  vornähme.  Da  ich  das  nicht  getan  habe,  so  kann  ich 
diese  Erklärung  weder  unbedingt  annehmet,  noch  verwerfen. 
Ich  möchte  zu  diesem  Punkt  nur  eine  Bemerkung  anfuhren. 
Die  Gleichgewichtslage  einer  Zelle  wird  nicht  nur  von  ihren 
eigenen  Compeuenten,  also  Protoplasma,  Kern  und  Centrosom 
abhängen,  sondern  auch  von  den  Massen,  die  in  ihrer  Um- 
gebung liegen.  Wenn  also  gleichgroße  und  gleichgebaute 
Zellen  uoter  denselben  äußeren  Verhältnissen  stehen,  so  muß 
man  bei  ihnen  auch  eine  konstante  Lagerung  der  einzelnen  Com- 
ponenten  nicht  nur  zueinander,  sondern  auch  zu  gewissen  festen 
Punkten  annehmen.  Heidenhain  hat  bei  gewissen  Geweben 
diesen  Schluß  schon  gezogen  und  hat  weiter  z.  B.  an  Epithel- 
schichten  aus  dieser  konstanten  Lagerung  von  Centralkörper  und 
Kern  zuj  freien  Oberfläche  eine  konstante  Stellung  der  Teilungs- 
ebene der  einzelnen  Zellen,  damit  auch  das  Wachstum  eines 
Gewebes  in  einer  bestimmten  Richtung  zu  erklären  gesucht  In 
meinen  Tumoren  nun  haben  wir  in  den  um  die  Gefäße  liegenden 
radiär  angeordneten  Zellmassen  Gewebe,  deren  Zellen  fast  genaa 
von  gleicher  Größe  und  gleichem  Bau  sind,  und  bei  denen  man 
auch    das  Wirken   gleicher   äußerer  Einflüsse   annehmen   kann, 
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wenigstens  bei  den  auf  einem  Radios  oder  auf  einem  koDzeo* 
trischen  Kreise  gelegenen.  Man  mußte  also  erwarten,  daß  an 
solchen  Stellen  die  Lage  der  Zellteile  vorauszusagen  wäre;  z.  B. 
daß  die  Kerne  stets  distal,  die  Centrosomen  proximal  zum  Gefäß 
liegen.    Das  ist  aber  nach  meinen  Präparaten  nicht  der  Fall. 

Um  die  Ergebnisse  meiner  Untersuchung  ganz  kurz  zu- 
sammenzufassen: In  zwei  untersuchten  Tumoren  fand  ich  in  der 
Hauptmasse  der  Geschwulstzellen  Centralkorper  in  Doppelstäbchen- 
form; eine  geringe  Vermehrung  der  stäbchenförmigen  Elemente 
war  häufiger  zu  konstatieren.  In  den  sehr  zahlreich  vorhandeoen 
gliogenetiscfaen  und  Riesenzellen  fanden  sich  fast  ausnahmslos 
viele,  meist  in  der  Mitte  des  Zellkörpers  gelegene  stäbchenförmige 
CeotralkSrper.  Mitosen  waren  in  allen  Arten  von  Tumorzellen 
vorbanden.  Bei  allen  Arten  von  Mitosen,  regelmäßigen  und 
ooregelmäßigen,  waren  die  Centralkorper  in  der  beschriebenep 
Weise  beteiligt.  In  zwei  anderen  Tumoren,  welche  sich  aus 
ependymähnlichen  Zellen  zusammensetzen,  fanden  sich  neben 
spärlichen  Doppelstäbchen  die  Centralkorper  in  großen,  meist 
rosetten-  oder  ringförmigen  Haufen  angeordnet.  Mitosen  waren 
in  diesen  Zellarten  üicht  aufzufinden.  Die  Bildung  vieler  Central- 
korper in  einer  Zelle  scheint  ein  Erbteil  von  den  stammver- 
wandten Ependymzellen  zu  sein,  bei  denen  sich  aus  den  unregel- 
mäßigen Ballen  die  regelmäßig  angeordneten  Basalkorper  mit 
Cilien  entwickeln.  Die  kreis-  oder  rosettenf5rmige  Anordnung 
der  Centralkorper  ist  vielleicht  als  eine  rudimentäre  Flimmerzellen- 
bildang  aufzufassen. 

Zum  Schluß  ist  es  mir  eine  angenehme  Pfiicht,  meinem 
hochverehrten  Chef,  Herrn  Prof.  Benda,  ffir  die  Anregung  zu 
dieser  Arbeit,  sowie  für  seine  liebenswürdige  Unterstützung  bei 
ihrer  Abfassung  meinen  herzlichen  Dank  auszusprechen. 
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Erklärang  der  Abbildungen  auf  Taf.  VIII. 

Fig  1.  Falll.  a  Tumorzelle  (Kern)  mit  Doppelstfibchen  in  einer  Kern- 
ausbuchtong.  b  OröBere  Zelle  mit  mehreren  Gent ral körperchen. 
(Vergr.  bei  a  und  b  etwa  2500  fach). 

Fig.  2.  Riesenzellen  mit  Schwärmen  v.  Gentralkörperchen.  Vergr.  etwa 
1250  fach. 

Bei  la  und  b  ist  das  im  Präparat  sehr  blaß  gefärbte  und 
unscharf  begrenzte  Protoplasma  ganz  fortgelassen;  bei  Fig.  2  die 
Protoplasmafortsätze. 

Fig.  3.    Fall  II.    Längliche  Zellen  mit  Doppelstäbchen. 

Fig.  4.    Kernteilung    einer    Tumorzelle;    rechts    unten    ein    Doppelkom. 

Fig.  5  und  6.  Zellgnippen  mit  Gentralkorperhaufen  (aus  dem  Ben  da- 
Frank  eischen  Fall))  Rosetten-  und  Kreisformeu. 

Fig.  7,  8,  9,  10.  Fall  IV.  Zellen  und  Zellgruppen.  Obergangsfonnen 
zwischen  Zellen  mit .  wenigen  Gentralkörpern  zu  solchen  mit 
unregelmäßig  angeordneten  Schwärmen,  und  schließlich  zu  Zellen 
mit  annähernd  regelmäßiger  Rosettenform,  (g  bis  m  nach  etwa 
lOOOfacher  Vergrößerung  etwa  auf  das  3  fache  vergrößert  ge- 
zeichnet. 
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Fig.  11  nnd  12.  Rosenthal scher  Tumor:  Fig.  11.  Neagebildeter  Central- 
kanal  mit  nach  dem  Lumen  zu  gelegen  Doppelst&bchen.  Vergr. 
elira  650.  Fig.  12.  Ans  der  Wand  eines  neugebildeten  Central- 
kanals  (etwas  schr&g  geschnitten);  in  den  polygonalen,  Ton  deut- 
lich geerbten  Kittleisten  begrenzten  Zellborpem  intensiv  gefärbte 
Doppelstäbchen.    Vergr.  etwa  1000. 


XIV. 

Die  Yerödang  nnd  hyaline  Entartung  der 
Malplghlschen  Körperchen  der  Niere. 

(Aus  dem  Pathologischen  Institut  in  Qdttingen.) 

Von 

Privatdozent  Dr.  Th.  Tschistowitsch  in  St.  Petersborg. 

(Hierzu  Tafel  IX.) 


Sowohl  die  akutoD  und  chronisohen  NierenentzfindaDgen,  als 
aocb  die  Storaogen  der  BlatzirkolatioD  und  der  Harnableitung 
haben  stets  eine  Lasion  der  Halpighi sehen  Korperchen  zur 
Folge,  die  schließlich  zu  ihrer  Verödung  fuhren  kann;  dazu  ge- 
sellt sich  nicht  selten  eine  hyaline  Entartung  derselben.  Die 
Obliteration  der  Mal pighi sehen  Korperchen  kann  auf  verschiedene 
Weise  zu  stände  kommen^  je  nach  den  Ursachen,  welche  sie 
hervorgerufen  haben;  detpentsprechend  können  die  aus  den 
Malpighi sehen  KSrperchen  entstandenen  Hyalinkugeln,  die  wir 
bei  der  Untersuchung  kranker  Nieren  finden,  eine  verschiedene 
Herkunft  haben.  Bei  der  Färbung  auf  Hyalin  tritt  es  tatsach- 
lich sofort  hervor,  daß  eine  solche  Kugel  garnicht  chemisch 
gleicher  Natur  in  allen  ihren  Teilen  ist;  das  hängt  davon  ab, 
auf  welche  Weise  sie  sich  gebildet  hat.  Wir  können  zuweilen 
beobachten,  daß  das  Centrum  der  Kugel  aus  Massen  besteht, 
die  im  Verhalten  zum  Pikrofuchsin  dem  Colloid  ähnlich  sind, 
denn  sie  färben  sich  in  orange-rotem  Ton,  während  ihre  Peripherie 
den  Charakter  eines  echten  Hyalins  aufweist;  mit  anderen  Worten, 
der  Gefäßknäuel  bei  eingetretener  hyaliner  Entartung  pflegt  nicht 
dasselbe  Produkt  zu  geben,  das  aus  der  Kapsel  entsteht  Die 
Verödung    des    Mal  pighi  sehen   Korperchens    hat    andererseits 


nicht  notwendigerweise  seine  hyaline  Degeneration  zufolge,  oft 
trifft  man  Nieren,  deren  entartete  Eorperchen  so  gut  wie  gar 
kein  Hyalin  enthalten.  Es  ist  klar,  daß  die  Hyalinbildang  von 
der  Art  des  zur  Verödung  der  Halpighi  sehen  Korperchen  fahren- 
den Erkrankungsprozesses  abhängig  ist. 

Die  hyaline  Degeneration  der  Mal  pighi sehen  Körperchen 
der  Nieren  gilt  für  eine  gröndiich  aufgeklärte  Frage  der  patho- 
logischen Anatomie.  Bei  der  Durchsicht  klassischer  Lehrbficher 
finden  wir  fiberall  dieselbe  Beschreibung  des  Prozesses,  die  sich 
kurz  in  folgenden  Zfigen  zusammenfassen  läßt:  eotweder  entsteht 
zuerst  eine  interstitielle  Nierenentzündung,  mit  Biudegewebs- 
wucherung  um  die  Bowmanschen  Kapseln  hernro;  das  fuhrt  za 
einer  fibrösen  Verdickung  derselben  mit  Schrumpfung  und  Ver- 
ödung der  Glomeruli;  dann  tritt  zuletzt  hyaline  Entartung  des 
ganzen  Körperchens  hinzu;  oder  wir  haben  eine  primäre  Ver- 
ödung infolge  von  Arteriosklerose,  Thromben  u.  s.  w.,  und 
Degeneration  des  Glomerulus,  wobei  die  Kapsel  einfach  um  den 
hyalin  entarteten  Knäuel  kollabiert  (siehe  die  Lehrbücher  von 
Ziegler,  Schmaus,  Goats  u.  a.).  Obwohl  die  Frage  Ober  die 
hyaline  Entartung  der  Mal  pighi  sehen  Körperchen  scheinbar  auf 
fester  Basis  sieht,  bleiben  doch  noch  mindestens  2  Punkte,  die 
einer  weiteren  Aufklärung  bedfirfen:  es  ist  erstens  die  Unter- 
scheidung der  Hyaline  des  Glomerulus  und  der  Kapsel,  aweitens 
die  Frage,  wie  es  eigentlich  zur  Bildung  der  beiden  Hyalinarteo 
kommt,  und  ob  der  Ursprung  des  Hyalines  immer  derselbe  ist. 

Die  Beantwortung  dieser  Fragen,  besonders  der  zweiten, 
war  die  Hauptaufgabe  meiner  Untersuchungen,  die  im  Sommer 
dieses  Jahres  am  Göttinger  Pathologischen  Institut  nach  dem 
Vorschlage  und  unter  der  Leitung  des  Herrn  Geheimrat  Prof. 
Dr.  Ortb  ausgeführt  wurden.  Es  sei  mir  gestattet,  Herrn  Prof. 
Dr.  Orth  an  dieser  Stelle  meinen  verbindlichsten  Dank  dafor 
auszusprechen. 

Es  wurde  eine  Reihe  von  Nieren  (20)  untersacht,  die  von 
Leichen  mit  verschiedenen  Läsionen  des  Zirkulations-  und  Harn- 
apparates  aufgehoben  wurden:  a)  Nieren  mit  chronischen  und 
subakuten  Entzündungen  (Nephritis,  Glomerulonephritis),  b)  ar- 
teriosklerotische Nieren,  c)  Nieren  mit  Infarkten  und  Obliteratioo 
der  Blutgefässe,    d)  Nieren    mit   verschiedenen  Graden  von  Ob 
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literatioD  der  Harnwege  bis  inklusive  vollständige  Hydronephrose* 
Die  aofgehobenen  Stfickchen  der  Nieren  waren  in  Flüssigkeiten 
von  Ortb,  Zenker  und  in  Alkohol  gehärtet,  in  Paraffin  einge- 
bettet; die  Schnitte  waren  meistens  nach  van  Gieson,  Maliory 
und  Weigert  (auf  elastisches  Gewebe)  gefärbt. 

Der  Prozeß  der  Obliteration  der  M  alpighi  sehen  Eörperchen 
bei  Entzündungen  war  besonders  in  den  letzten  Jahren  sorgfaltig 
von  Böhm^),  Goemans'  und  H.  Engel'  verfolgt,  abgesehen 
von  früheren  zahlreichen  Untersuchungen. 

Der  erste  von  diesen  Autoren  (an  2  Fällen)  hat  darauf  hin- 
gewiesen, daß  bei  den  chronischen  Olomerulonephritiden  das 
Bindegewebe  intrakapsulär  in  die  Ma^pighischen  Eörperchen 
hineinwuchert,  indem  es  entweder  am  Stiel  des  Knäuels  ein- 
dringt, und  in  diesem  Falle  aus  der  Adventitia  vasis  afferentis 
abstammt,  oder  die  Kapsel  an  denjenigen  Stellen  durchbricht, 
wo  sie  (und  ihre  Membrana  propria)  infolge  der  AufTaserung 
locker  und  fnr  das  umgebende  Bindegewebe  durchgängig  ge- 
worden ist.  Goemans  hat  ein  solches  Hineinwuohern  des  Binde- 
gewebes durch  die  Kapsel  vollständig  bestätigt,  negiert  aber 
absolut  dessen  Abstammung  von  der  Adventitia  der  zufuhrenden 
Arterie;  er  behauptet,  daß  es  aus  der  Kapsel  selbst  oder  aus 
dem  die  Mal pighi  sehen  KSrperohen  umgebenden  bindegewebigen 
Stroma  der  Nieren  entsteht.  Woher  das  Bindegewebe  auch  ab. 
stammen  möge,  seine  Bfindel  (oder  Fibrillen)  durchziehen  den 
Kapselraum  in  verschiedenen  Richtungen  und  ordnen  sich  meistens 
konzentrisch,  wie  eine  Kappe  oder  eine  Schale,  um  den  Glome- 
rnlufl  herum,  der  allmählich  zusammengedruckt  wird.  Die 
Membrana  propria  ist  im  allgemeinen,  wie  oben  gesagt,  aufge- 
/asert,  aber  es  wurde  von  Böhm  darauf  hingewiesen,  daß  sie  an 
der  Eintrittsstelle  der  Gefäße  in  der  Weise  verdickt  werden 
kann,  daß  der  Glomernlnsstiel  dadurch  wie  mit  einem  Ring  zu- 
sammengedrGckt  erscheint,  was  zu  seiner  Verödung  beitragen  muß. 

')  Böhm,   Beitrag   zur  pathologischen   Anatomie   der  Mal  pighi  sehen 

Korpereben  der  Niere.    Dieses  Archiv  Bd.  150. 
*)  La  Capsnle  de  Bowman  dans  les  inflammations  chroniques  des  reins. 

Recenil  des  travanx  anatomo-pathologiqnes  da  laboratoire  BoerbaaTe. 

Leyde  1S9S. 
*)  OloiaemloDephritis  adhaesifz.    Dieses  Archiv  Bd.  163. 
Virebowi  ArehlT  f.  pathoL  Anat  Bd.  171.  Hft.  8.  17 
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Bei  dieser  Art  von  Bindegewebseinwooherang  ki^OD  der  Kapsel- 
raam  des  Malpighischen  Körperchens  in  mehrere  Abschnitte 
geteilt  werden,  in  denen  noch  epitheliale  Deokzellen  zuräck* 
bleiben;  geraten  sie  anch  in  Wucherung  (Glomerulonephritis 
epithelialis  productiva  subacuta),  so  können  sie  die  Wände  aller 
dieser  neugebildeten  Räume  auskleiden,  so  daß  eine  Art  von 
Cysten  (Engel,  Aschoff  und  Gaylord'))  entsteht,  oder  sie 
füllen  diese  Räume  dicht  aus.  Infolge  des  Znsammenwachsens 
mit  den  Bindegewebssträngen  wird  der  Glomerulus  auseinander- 
gezogen und  verödet  allmählich.  Wenn  bei  dieser  Art  der  Ver- 
ödung hyaline  Degeneration  eintritt,  so  verfallen  derselben  sowohl 
die  Balken  des  Bindegewebes  als  auch  die  Reste  der  Glomeralus* 
gefaße  in  gleicher  Weise;  infolgedessen  entstehen  hyaline  Inseln, 
die  nicht  scharf  abgegrenzt  erscheinen,  sondern  allmählich  ins 
umgebende  Bindegewebsstroma  übergehen.  Dabei  pflegen  die 
Gefäßschlingen  der  Olomeruli  so  dicht  mit  den  eingewucherten 
Bindegewebssträngen  zu  verwachsen,  daß  sie  zuletzt  vollständig 
durch  dieses  Bindegewebe  verdrängt  werden,,  und  bei  der  Ver- 
ödung und  Entartung  des  Malpighischen  Körperchens  daselbst 
kaum  als  kleine  hyaline  Bildungen  noch  zu  unterscheiden  sind. 
Solchen  Bildern  sind  wir  auch  in  unserem  Materiale  unter  Nieren, 
die  hauptsächlich  Glomerulonephritis  mit  einer  sehr  schwachen 
hyalinen  Degeneration  aufwiesen,  begegnet 

Die  oben  geschilderte  Art  der  Verödung  Malpighiscber 
Körperchen  (Glomerulonephritis  intracapsularis  chronica  prodoc- 
tiva)  ist  als  eine  echte  Sklerose  aufzufassen.  Ist  dabei  die 
Wucherung  des  Kapselepithels  stark,  so  füllt  sich  zunächst  da& 
Lumen  des  Körperchens  mit  geschichteten  Epithelzellen,  die 
dann  degenerieren  und  nekrotisch  werden;  Bindegewebe  kommt 
nur  später  zum  Vorschein,  indem  seine  Fäserchen  zwischen  deo 
Schichten  und  Schollen  des  Epithels  durchziehen  (Taf.  IX,  Fig.  1). 
Eben  bei  dieser  letzten  Form  ist  die  hyaline  Entartung,  wenn 
sie  überhaupt  auftritt,  sehr  schwach  ausgesprochen;  es  verfallen 
derselben  die  neugebildeten  Bindegewebsstränge  und  die  Glome- 
rulnsschlingen ;  deshalb  kommt  es  niemals  zur  Bildnog  von 
scharf  abgegrenzten  Hyalinkugelo.  Weit  anders  steht  die  Sache, 
wenn  wir  eine  umschriebene  Läsion  vor  uns  haben,  die  ihre 
0  Prakt.  Kursus  der  patbol.  Histologie.     1900. 
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EotartDDg   nicht   eioem   eDtsaodlioheD    Prozeß,    sondero   einem 
Infarkt,  einer  Verstopfung  der   arteriellen  Zweige  oder  der  ab- 
/ahreoden  Hamcanäle   verdankt.    Bei   der  DurchmusteniDg  von 
Präparaten  ana  Herden,  in  denen  entweder  die  Blutznfahr  eine 
f^ermindernng  erlitten  bat,   oder  eine  allmäbliche  Atropbie  des 
Parenchyms   durch  verbinderten  Urinabfluß  eingetreten  ist,   fiel 
mir  das   gani    besondere  Verhalten    der  Membrana  propria  der 
Bow man  sehen  Kapsel  in  die  Augen.    Es  entsteht  nämlich  su* 
nächst  ein  Aufquellen  derjenigen  Partie  der  Membrana  propria, 
wo  sie  von   der  Kapsel  auf  den  Knäuel  sich  umschlägt,   d.  h» 
im  Winkel   selbst  zwischen  dem  Stiel  des  Glomerulus  und  der 
Kapsel.    Bei   dieser  Aufquellung   bleibt   zuweilen   das   Kapsel- 
epithel unversehrt;  ja  es  scheint  sogar  gewuchert     Die  Epithel- 
leJleD  nehmen   eine  mehr  kubische  Form  an  und  liegen  locker 
auf  der  verdickten  Membrana  propria.     An  streng  meridionalen 
Schnitten,    die   den  Stiel   des  Glomerulus   und  den  Anfang  des 
Hamkanälohens  getroffen  haben,    kann  man  zuweilen  feststellen, 
daß  dem  Aufquellen  die  innere  Schicht  der  Membrana  propria, 
welche  dem  Epithel  zugekehrt  ist,  anheim  fallt;    die  Membrana 
selbst  schlägt  sich  wie  früher  deutlich  auf  den  Stiel  des  Glomerulus 
Dffl,  indessen  ragt  ihre  gequollene  Partie  nach  innen  ins  Lumen  des 
Körperchena  hervor.    Diese  partielle  Aufquelluog  der  Membrana 
propria   geht  mit   hyaliner  Entartung  Hand  in  Hand.    Welche 
Bolle  das  Epithel  im  Aufquellen  der  Membrana^  spielt,  soll  noch 
Als  Qoentschiedene  Frage  angesehen  werden;  doch  ist  es  zu  ver- 
muten, daß  sie  von  großem  Belang  sein  kann. 

An  das  Aufquellen  der  hyalinen  Masse  der  Kapsel  knüpft 
sich  unmittelbar  eine  Spaltung  und  Hohlenbildung  derselben  an ; 
es  erscheinen  in  den  aufgequollenen  Partien  unregelmäßige  Spalten, 
in  denen  man  zuweilen  deutlich  Zellen  unterscheiden  kann, 
velche  die  Kapsel  von  innen  bedecken  und  ihren  Eigenschaften 
nach  als  Epithelzellen  aufzufassen  sind.  So  wird  der  Eindruck 
^Wonnen,  daß  ein  Aufquellen  der  Membrana  propria  ihre  Er- 
weichung zur  Folge  hat,  sodaß  die  Epithelzellen  von  dieser  weichen 
Hasse  allseitig  umgeben  und  sogar  durch  den  Druck  des  Glome- 
nilos,  in  dessen  Richtung  die  aufquellende  Membrana  propria 
das  Epithel  vordrängt,  hineingepreßt  werden  (Taf.  IX,  Fig.  2). 
In  diesem    Stadium  erinnert   die   aufgequollene   Partie   an  de- 

17* 
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caicinierten  Knochen  oder  an  osteoides  Gewebe,  in  dessen  Höhlen 
Zellen   gelegen   sind.    Der  Glomerulas   erscheint  nun  wie  eine 
Blume  in  den  Kelch,  so  in  die  hyaline  Hasse  eingeschoben,  die 
nichts    anderes    als   die    aufgequollene   Membrana   propria   der 
Kapsel  ist.     Die  Entartung  kann  in  diesem  Stadium  still  stehen 
bleiben;   außerdem    ist    die  Membrana  propria  öfter  derart  ver- 
ändert,   daß   sie   an    der  Basis   am  dicksten  ist  und  gegen  die 
Abgangsstelle    des  Kanälchens    su  an  Dicke  nach  und  nach  ab- 
nimmt    Doch    kann   es  auch  vorkommen,   daß  die  Verdickung 
und  die    hyaline  Degeneration  im  Gegenteil  gerade  diese  letzte 
Stelle  angreift  und  sich  sogar  auf  die  Wand  des  Hamcanalchens 
fortsetzt;   das  Kanalohenepithel    bleibt   dabei    ebenso  lange  gut 
erhalten,  wie  wir  es  von  der  Kapsel  schon  kennen  gelernt  haben. 
Auf  meridionalen  Schnitten,  die  aber  nicht  die  Achse  des  M  al- 
pig hischen    Körperohens    getroffen   haben,    erscheint    nun    der 
Olomerulus    wie   mit   einem  Hut   aus    hyaliner  Masse    bedeckt, 
welche  verschieden  gestaltete  Spalten  durchziehen  (eine  Art  von 
Zerklüftung  derselben).     Dabei  ist  es  deutlich  an  Serienschnitten 
zu  sehen,    daß  diese  hyaline  Masse  ununterbrochen  in  die  ver- 
dickte Membrana  propria  des  Kanalchens  übergeht.  j 
Diese  Bilder  stehen  denjenigen  sehr  nahe,  die  Böhm^)  abl 
Endresultat  des  Einwachsens  von  Bindegewebe  aus  der  Adventitia 
vasis  afferentis  geschildert  und  abgebildet  hat.    Abgesehen  davon, ; 
daß  die  Membrana  propria  in  die  scharfe  äußere  Grenzlinie  dieser 
hyalinen  Massen   unmittelbar   übergeht  und    weiter  bis  auf  den 
Stiel   des  Glomerulus,    wo   sich  diese  auf  denselben  umschlagt,  i 
verfolgt   werden    kann;    daß  also  die  Membrana  propria  überall 
ununterbrochen   erscheint,    spricht   gegen   diese    Annahme    von 
Böhm    der   Umstand,    daß  in  der  Umgebung   solcher   in  Ver* 
ödung    begriffener    Malpighi sehen    Körperchen    absolut    keine! 
Wucherungsprozesse  im  Bindegewebe  vorhanden  sind;  daß  weiter 
die   oben    beschriebenen  Balken   von  Anfang  an  den  Charakter 
hyaliner  Massen  besitzen,   also   zu  keiner  Zeit  Fibroblasten  er-| 
kennen    lassen,    die   hätten   eingedrungen  sein  können,    daß  diei 
Zellen,    welche  zwischen  den  Balken  liegen,  am  ehesten  Resten! 
von  Epithelzellen   ähnlich    sind,   da   sie  chromatinreiche  Kerne j 
und  ein  (bei  van  Giesonscher  Färbung)  gelbliches  Protoplasma 
»)  a.  a.  0.  ! 
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beiitsen,  dafi  endlich  es  weder  OoemaDs  noch  mir  geloogen 
ist  festzastellen,  daß  der  Gefaßkoauel  eio  Aasgangspunkt  fär 
BiodegewebswQchemog  wäre.  Alle  diese  Umstände  zwingen 
also  zar  Annahme,  daß  die  hyaline  Masse  an  der  Basis  des 
Knäuels  nnr  der  Aufquellang  der  Membrana  propria  der  Bow-> 
manschen  Kapsel  ihre  Entstehung  verdankt 

Die  Richtigkeit  einer  derartigen  Annahme  wird  weiter  durch 
die  Färbung  auf  elastische  Fasern  (nach  Weigert)  bestätigt. 

Durch  Untersuchungen  von  Melnikow-Raswedenkow*) 
wurde  festgestellt,  daß  elastisches  Fasergewebe  (welches  über- 
haopt  in  den  Nieren  sehr  sparsam  verteilt  ist)  bei  Bindegewebs- 
wQcherung  sich  neubilden  kann  und  in  diesem  Falle  immer  den 
Gefäßen  folgt  Wenn  wir  eine  Gruppe  von  Malpighischen 
Körperchen  vor  uns  haben,  die  in  Verödung  begriffen,  hyalin 
degeneriert  im  Bindegewebe  liegen,  so  können  wir  ziemlich  oft 
sebeo,  daß  elastische  Fasern  solche  hyalinen  Inselchen  rings  um- 
flechten; einige  von  ihnen  dringen  sogar  bis  in  den  Glomerulus 
dorcb  den  Stiel  hinein.  Melnikow-Raswedenkow  hat  sie 
schon  angedeutet,  und  Herr  Dr.  Spirlas  im  Laboratorium  von 
Prof.  Orth  hat  sich  überzeugt,  daß  elastische  Fäserchen  oft 
genug  bei  interstitieller  Nephritis  im  Glomerulus  zum  Vorschein 
kommen.  Nun  aber  gelingt  es  nie,  diese  elastischen  Fasern 
mitten  in  der  hyalinen  Masse  der  Kapsel,  besonders  beim  Stiele 
des  Glomerulus,  nachzuweisen :  sie  dringen  durch  die  gequollene 
Membrana  propria  der  Kapsel  nicht,  sondern  schmiegen  sich  von 
außen  an  dieselbe,  ja  sie  dringen,  wie  gesagt,  zuweilen  in  den 
Stiel  des  Glomerulus,  wo  die  sich  hier  umschlagende  Membrana 
propria  ihnen  freien  Eintritt  gestattet 

Die  elastischen  Fasern  um  die  Bowmansche  Kapsel  herum 
sind  also  überall  von  den  Fäserchen  des  Glomerulus  durch  ein 
Qodurchdringbares  Futteral  aus  Hyalin  (das  nichts  anderes  als 
verdickte  Membrana  propria  ist)  getrennt.  Wäre  dieses  Hyalin- 
fatteral  aas  Bindegewebe  entstanden,  welches  an  der  Basis  des 
Glomerolns  durch  die  Kapsel  eingewuchert  ist,  so  hätten  wir 
darin    hier    und    da    höchstwahrscheinlich    kleinen   elastischen 

0  Histologische  Untersuchungen  über  das  elastische  Gewebe  in  normalen 
und  pathologisch  veränderten  Organen.  Zieglers  Beiträge.  Bd.  26; 
a564. 
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F&serchen  begegnen  mfiaeen,  so  wie  wir  ea  b.  B.  im  hyalin  ent- 
arteten Bindegewebsstroma  anderer  Organe,  in  der  Haut,  in  der 
Intima  von  Gefilßen  u.  s.  w.  so  finden  pflegen. 

Alle  die  oben  beschriebenen  Bilder  können  nur  dann  eine 
genfigende  Erklärong  finden,  wenn  wir  annehmen,  daß  Hy&lin 
in  solchen  verödeten  Malpighi sehen  Körperchen  durch  Auf- 
qaellang  und  chemische  Verändernng  der  Membrana  propria  der 
Bow manschen  Kapsel  zu  stände  kommt,  dagegen  die  central 
gelegenen  hyalinen  Massen,  die  etwas  körnig  aussehen  und  einen 
gelblichen  Farbenton  bei  van  Giesonscher  Färbung  annehmen, 
ihre  Entstehung  den  Kapillaren  des  Gefilßknauels  verdanken. 

Eine  solche  Entstehung  der  hyalinen  Massen  aus  der  Mem- 
brana propria  wird  durch  die  Untersuchung  derjenigen  Partien 
des  Nierenlabyrinthes  bestätigt,  wo  das  Hyalin  die  Konturen 
der  verdickten  und  degenerierten  Kaoälchenwande  noch  beibehält, 
im  umgebenden  Bindegewebsstroma  aber  keine  Spur  von  Wache- 
rung  vorhanden  ist.  An  solchen  Stellen  liegt  die  einsige  Quelle 
für  die  Hyalinbildung  in  der  Membrana  propria  der  Kanälcheo- 
wand;  nehmen  wir  außerdem  noch  den  unmittelbaren  Übergang 
dieses  Hyalins  ins  Kapselhyalin  des  Malpighischen  Körperchens 
in  Betracht,  so  kann  keine  Spur  von  Zweifel  bleiben,  daß  dieses 
letzte  Hyalin  auch  aus  der  Membrana  propria  der  Bow  man- 
schen Kapsel  entsteht. 

Der  Hypothese,  daß  den  hyalinen  Bildungen  eine  Binde- 
gewebswucherung  vorausgehen  muß,  war  unter  anderem  ein 
Grund  dadurch  gegeben,  daß  das  Kapselhyalin,  ebenso  wie  das 
Bindegewebe,  nach  Mallory  blau  gefärbt  wird  (aber  sehr  tief 
blau,  fast  schwarz).  Doch  kann  man  an  Präparaten,  die  nach 
Mallory  gefärbt  sind,  immer  deutlich  unterscheiden,  ob  die 
blaue  Masse  aus  blauen  Bindegewebsfasern  besteht,  oder  ob  sie 
homogen,  aber  von  Spalten  durchsetzt  ist.  Bei  gelungener 
Malloryscher  Färbung  tritt  noch  ein  wichtiger  Beweis  so 
Gunsten  der  Entstehung  des  Hyalins  aus  der  Membrana  propria 
hervor:  sie  präsentiert  sich  nämlich  nicht  blaugefärbt,  wie  die 
Bow  mansche  Kapsel,  sondern  orange;  die  Kapsel  scheint  also 
deutlich  aus  zwei  Schichten  zusammengesetzt,  einer  äußeren, 
blauen,  aus  Bindegewebe  bestehenden,  und  einer  inneren,  orange 
gefärbten    Membrana  propria    mit  Epithel.    Tritt  jetzt   hyaline 
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DegeneratioD  ond  AafqQellQog  ein,  so  kann  man  bemerken,  wie 
die  dunkelblaue  Farbe  allmählioh  die  orange  verdrangt,  erst 
fleckenweise,  dann  aber  in  ihrer  ganzen  Ansdehnung.  Es  bleibt 
oor  noch  auf  einen  Punkt  hinzuweisen,  der  auf  eine  binde- 
gewebige Abstammung  des  Hyalins  (aus  Fibroblasten)  hinzuweisen 
scheint:  ich  meine  die  Anwesenheit  von  Kernen  in  den  hyalinen 
Massen. 

In  den  Malpighischen  KSrperchen,  die  sich  allmählich  in 
hyaline  Bildungen  umwandeln,  sind  immer  mehr  oder  weniger 
»bireiche  Kerne  vorhanden;  teilweise  werden  sie.  für  Endothel- 
keroe  der  Wand  des  Glomerulus  gehalten,  teilweise  für  Kerne 
der  Fibroblasten,  die  hineingewuchert  und  hyalin  geworden 
sein  sollten.  Kerne  beider  Kategorien  nehmen  nach  und  nach 
IQ  Zahl  ab  und  schwinden  endlich  vollständig. 

Nach  Durchmusterung  einer  großen  Zahl  von  Präparaten 
mofite  ich  über  die  Morphologie  und  den  Charakter  dieser  Kerne 
eine  andere  Meinung  gewinnen.  Es  ist  nicht  daran  zu  zweifeln, 
daß  die  central  gelegenen  Kerne,  die  mit  dem  Hyalin  der  Kapsel 
wie  mit  einem  Ring  umgeben  sind,  den  Olomerulusgefaßen  ent- 
stammen, zum  Teil  Leukocyten  angehören,  die  in  den  Geflß- 
schlingen  bei  der  Zirkulationsstörung  stecken  geblieben  sind. 
Aber  diejenigen  Kerne,  die  peripheriewärts  liegen,  können  wohl 
eine  andere,  nicht  bindegewebige  Herkunft  haben.  Es  war  schon 
daraufhingewiesen,  daß  im  Anfang  der  Aufquellung  der  Membrana 
propria  die  Epithelzellen  oft  unverändert  bleiben,  dann  wird  die 
Membrana  immer  dicker  und  wandelt  sich  in  Hyalin  um,  welches 
den  Glomerulus  hufeisenförmig  einschließt;  zu  dieser  Zeit  dege- 
neriert das  Epithel  und  geht  zu  Grunde,  sodaß  nur  Reste  davon 
io  den  um  das  Hyalinfutteral  sich  bildenden  Höhlen  und  Spalten, 
besonders  um  dessen  Stiel  herum  bleiben.  Die  Kerne  dieser 
Zelleii  haben  ein  chromatinreiches  Gerast  und  einen  gekörnten, 
gelblich  gefärbten  Protoplasmaleib  (bei  Pikrinsäurefarbung)  später 
aber  kommen  an  Stelle  dieser  Zellen  in  stark  degenerierten 
Malpighischen  Körperchen  andere  Zellelemente  zum  Vorschein: 
erstens  erscheinen  Kerne  von  rundlicher  oder  ovaler,  zuweilen 
langgezogener  Gestalt,  deren  spärliches  Chromatin  ein  feines  Ge- 
rüst darstellt,  Kerne,  welche  denen  der  Fibroblasten  sehr  ähnlich 
sind   und  dafür  immer  gehalten  wurden;   es  können  aber  diese 
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Kerne  sehr  wohl  nicht  FibroblasteDy  sondern  einkernigen  Leako- 
cyten  angehören.  Für  diese  Annahme  können  folgende  Grunde 
angeführt  werden:  diese  Kerne  erscheinen  verhältnismäßig  spät, 
wenn  das  Hyalinfutteral  schon  gebildet  ist,  sie  können  also  un- 
möglich demjenigen  Bindegewebe  gehören,  dessen  Wacherang 
and  Degeneration  die  Entstehung  des  Hyalins  stets  zugeschrieben 
wurde;  denn  zur  Zeit  wo  Bindegewebe  eine  so  tiefe  hyaline 
Degeneration  erlitten  hat,  wie  wir  sie  in  den  Mal pighi sehen 
Körperchen  zu  beobachten  pflegen,  hat  es  seine  Kerne  entweder 
vollständig  eingebüßt,  oder  sie  sind  noch  in  Form  schmaler, 
trockener  und  kompakter,  chromatinreicher  Streifchen  vorhanden; 
hier  finden  wir  im  Gegenteil  die  Kerne  saftig,  wie  in  epithelioiden 
Zellen;  endlich  ist  an  diesen  Zellen  kein  fusiformer  Zellleib  zu 
unterscheiden;  ihr  Leib  ist  überhaupt  so  gut  wie  garnicht  zu 
sehen. 

Alle  diese  Angaben  müssen  nothwendigerweise  zum  Schlüsse 
fuhren,  daß  die  beschriebenen  Kerne  Leukocytenkerne  sind.  Wir 
haben  ja  eine  Anzahl  von  Prozessen  im  Körper,  wo  verschiedene 
Elemente  absterben  oder  unbrauchbar  werden:  caseöse  Degene- 
ration von  Tuberkeln  und  Gummata,  Nekrosen,  Fremdkörper  u. 
dergl.;  alle  diese  Prozesse  rufen  eine  Ansammlung  von  Wander- 
zellen, hauptsächlich  von  einkernigen,  wenn  es  sich  um  Zer- 
störung von  tierischen  Geweben  handelt,  hervor;  es  kann  nicht 
Wunder  nehmen,  daß  in  die  hyalinen  Massen  der  Malpighi- 
schen  Körperchen  Elemente  eindringen,  die  eine  phagocytäre  oder 
destruktive  Tätigkeit  auszuüben  imstande  sind.  Damit  will  ich 
garnicht  sagen,  daß  sämtliche  Kerne  von  oben  geschildertem 
Charakter  für  phagocytäre  gehalten  werden  müssen;  es  seheint 
möglich  zu  sein,  daß  in  die  Spalten  der  hyalinen  Kapsel  echtes 
Bindegewebe  hineinzuwuchern  vermag;  ich  will  nur  betonen, 
daß  nicht  Bindegewebswucherung  den  Boden  für  die  Hyalin- 
bildung  bietet,  sondern  daß  das  Bindegewebe  bei  der  Verödung 
Malp  ig  bischer  Körperchen  zirkulatorischen  Ursprungs  eine  unter- 
geordnete Rolle  spielt  und  nur  spät  an  den  Vorgängen  sich  be- 
teiligt. 

Die  zweite  Abart  von  Kernen,  denen  wir  mitten  im  Hyalin 
begegnen,  sind  Kerne  gewöhnlicher  polynucleärer  Leukocyten: 
das  sind  chromatinreiche,  vielgestaltige  Kerne,  welche  die  Spalten 
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zentrisch  snr  Kapsel  (wie  es  der  Fall  wäre,  wenn  es  sich  om 
rahende  Fibroblasten  gebandelt  hatte)  gerichtet  sind,  sondern  in 
allen  möglichen  Richtungen  liegen;  zuweilen  erscheinen  sie  als 
gelappte,  doppelte,  durchCbromatinfaden  verbundene  Kerne  o.s.w.; 
kors,  es  sind  durch  Hyalinspalten  wandernde,  polynucleire  Leoko- 
eyten  (Taf.  IX,  Fig.  3).  Zuweilen  kann  man  beobachten,  daß 
alle  diese  Zellen  von  einem  Punkt  der  Kapsel  ans,  wo  sie  an- 
scheinend eingewandert  sind,  sich  nach  dem  Centrum  hin  richten. 

Bei  der  vollständigen  Schrumpfung  des  Malpighi sehen 
Körperchens  pflegen  diese  Elemente  zu  zerfallen  und  zu  schwinden; 
das  Hyalin  bleibt  nun  so  gut  wie  ganz  frei  von  Kernen. 

Es  bleibt  uns  noch  die  letzte  Art  der  Verödung  Malpighi- 
scher  Körperchen  zu  schildern,  die  in  chronisch  entzündlichen 
Nieren  vorkommt  (Taf.  IX,  Fig.  4).  Der  Unterschied  von  dem 
oben  beschriebenen  Typus  liegt  darin,  daß  der  hyalinen  Ent- 
artung eine  mächtige  Verdickung  der  Kapsel  vorangeht,  die  durch 
Auflagerung  von  Bindegewebsfibrillen  von  außen  entsteht;  die 
Kapsel  wird  vielmal  dicker,  wie  die  normale,  und  konzentrisch 
gestreift.  Der  Glomerulus  wird  dadurch  komprimiert,  verödet 
und  wandelt  sich  seinerseits  in  Hyalin  um.  In  der  verdickten 
Kapsel  kommt  es  auch  zur  Hyalinbildung,  und  immer  fangt  sie 
von  der  Innenseite  an,  wo  noch  Reste  der  Membrana  propria 
Torhanden  sind|;  doch  wird  spater  auch  das  Bindegewebe  der 
verdickten  Kapsel  angegriffen.  Daß  die  Membrana  propria  auch 
in  diesem  Falle  eine  nicht  untergeordnete  Rolle  im  Erscheinen 
des  Hyalins  spielen  muß,  unterliegt  keinem  Zweifel. 

Die  hyaline  Degeneration  greift  nicht  immer  das  Kapsel- 
gewebe der  Malpighi  sehen  Körperchen  primär  an;  nicht  selten 
kann  man  solchen  Körperchen  begegnen,  wo  zwei,  drei  und  sogar 
alle  Glomerulusschlingen  schon  hyalin  entartet  sind,  dagegen  die 
Kapsel  noch  garnicht  angegriffen  und  sogar  wenig  verdickt  er- 
scheint. Dabei  ist  immer  der  scharfe  Unterschied  zwischen  dem 
Glomerulusbyalin  und  dem  Kapselhyalin  leicht  festzustellen:  das 
erste  kommt  in  der  Weise  zustande,  daß  die  Kapillarwand  sich 
zunächst  verdickt^  dann  ihre  Kerne  einbüßt,  körnig  wird  und 
mit  Pikrofucbsin  sich  dem  Golloid  ahnlich  orangerot  färbt.     Das 
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EapselhyaliD,  sei  es  aas  der  Membrana  propria  oder  aas  Binde- 
gewebe entstanden,  firbt  sich  im  Gegenteil  immer  tief  rot 

Nachdem  die  hyaline  Degeneration  in  solchen  Eörperohen 
abgelaafen  ist  and  dieselben  verödet  and  geschrampft  erscheinen, 
können  noch  lange  zwei  Schichten  darin  anterschieden  werden: 
der  centrale,  auweilen  etwas  körnige  Teil  bewahrt  noch  weiter* 
hin  die  höckerigen,  welleniormigen  Konturen  derjenigen  Gefiß- 
schlingen,  aus  denen  er  entstanden  ist;  um  diese  centrale  Hyalin- 
masse  herum  ein  Ring  von  tiefrotem  Farbenton,  der,  wie  oben 
beschrieben  wurde,  in  Schichten  und  Balken  (an  Schnitten)  zer- 
klüftet erscheint;  zuweilen  lösen  sich  die  inneren  Schichten  von 
der  Innenfläche  der  Kapsel  ab,  um  im  Kapselraum  frei  zu  ver- 
laufen.  Dabei  sind  weiter  noch  zwei  Schichten  im  Kapselhyalin 
zu  unterscheiden.  Die  innere  von  etwas  ungleichmäßigen  Kon- 
turen, die  dem  Glomerulus  mehr  oder  weniger  dicht  anliegt, 
in  welcher  es  niemals  elastische  Fasern  nachzuweisen  gelingt; 
die  äußere,  die  zum  Teil  noch  faserig  aussieht  und  langgezogene 
Fibroblastenkerne  neben  elastischen  Fäserchen  eingestreut  ent- 
hält. Diese  Beziehungen  beider  Schichten  legen  die  Vermutung 
nahe,  daß  das  Kapselhyalin  bei  interstitieller  Nephritis  von 
zweierlei  Herkunft  sein  kann:  erstens  von  der  Membrana  propria, 
zweitens  vom  Bindegewebe,  welches  sich  der  Kapsel  von  außen 
angeschmiegt  hat  (intracellulärer  Typus  der  Verwachsung  der 
Malpighischen  Körperchen  nach  Goemans.') 

Eine  so  hervorragende  Rolle  in  der  Hyalinbildung  muß  sogar 
in  cirrhotischen  Nieren  aus  dem  Grunde  der  Membrana  propria 
zugeschrieben  werden,  weil  das  Hyalin  in  denselben  bloß  in 
Malpighischen  Körperchen,  Harnkanälchen  und  Wandungen 
kleiner  Gefäße  lokalisiert  bleibt,  mit  einem  Wort  gerade  da,  wo 
strukturlose  Membranen  sich  befinden,  die  einer  Aufquellung  und 
Erweichung  bei  gewissen  chemischen  Einwirkungen  fähig  sind; 
die  hyaline  Degeneration  von  faserigem  Bindegewebe  scheint  ja 
auch  durch  chemische  und  physikalische  Veränderungen  derjenigen 
strukturlosen  Substanz  bedingt  zu  sein,  welche  die  Bindegewebs- 
fasern  miteinander  zusammenklebt  (s.  Ribberf)).  Die  Fibrillen 
des  Bindegewebes   werden   in    diesem  Falle   mit  einer  gewissen 

»)  a.  a.  0. 

^  Lehrbuch  der  allgem.  Pathologie.     1901.    S.  231. 
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Sabataos,  die  ihren  BreohangskoABoienten  and  ihre  Verwandtsohaft 
la  einigeo  Farben  abändert,  durchtränkt 

Wir  haben  oben  angegeben,  daß  bei  chronischer  produktiver 
OlomernlonephritiB  die  hyaline  Entarinng  nur  schwach  ausge- 
sprochen zu  sein  pflegt;  ebenda  war  der  Proseß  der  Bindegewebs- 
einwucherung in  die  Malpighischen  Korperchen  beschrieben, 
wobei  ihre  Kapseln  durch  Fibroblastensuge  aufgelockert,  durch- 
brochen erscheinen;  die  Kapsel  und  die  Membrana  propria  werden 
durch  das  hinein  wuchernde  Granulationsgewebe  zerstört,  welches 
bis  in  den  Kapselraum  hineindringt  und  sich  mit  den  Glomerulns- 
schlingen  verlötet  Als  Resultat  eines  solchen  Prozesses  tritt 
eine  einfache  Narbe  auf,  welche  die  Elemente  des  Malpighi- 
schen Korperchen  substituiert 

Nun  haben  wir  auch  gesehen,  daß  die  hyaline  Degeneration 
iD  diesem  Falle  seltener  und  schwacher  zu  Tage  tritt,  als  bei 
einfacher  Verödung  oder  bei  konzentrischer  Verdickung,  wie  dies 
bei  chronischer  interstitieller  Nephritis  geschieht  Zwischen 
diesen  beiden  beschriebenen  typischen  Formen  gibt  es  natärlich 
alle  ^  möglichen  Übergangsformen:  in  einer  und  derselben  Niere 
können  wir  den  verschiedensten  Arten  der  Verödung  der  Mal- 
pighischen Körperchen  und  dementsprechend  hyaliner  Degene- 
ration mannigfaltigen  Grades  begegnen.  Mögen  die  Bilder  auch 
'noch  so  sehr  verschieden  sein,  so  können  doch  immer  wieder 
einige  Erscheinungen  festgestellt  werden:  überall  wo  die  Membrana 
propria  unverletzt  existiert,  stellt  sie  den  Punkt  dar,  in  welchem 
die  ersten  Quellungs-  und  Homogenisierungsprozesse  und  hyaline 
Degeneration  sich  abspielen;  sie  bildet  ferner  ein  Hindernis  fSr 
die  Einwucherung  elastischer  Fasern;  es  wandern  schließlich  in 
ihre  Spalten  bewegliche  Zellen  ein  und  können  mit  der  Zeit 
aus  dem  umgebenden  Bindegewebsstroma  auch  Fibroblasten 
einwuchern. 

Nun  fassen  wir  kurz  all  das  gesagte  zusammen: 

1.  Es  können  bei  der  Verödung  Malpighischer  Körperchen 
drei  Haupttypen  festgestellt  werden: 

a)  die  Verödung  bei  subakuten  und  chronischen  Glomerulo- 
oephritiden,  der  eine  Epithelwucherung  vorangeht  Das  Binde- 
gewebe wuchert  secnndär  hinein,   indem  es  die  Kapsel  an  ver- 
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8chi«deneii  Ponkten,  saweilen  vMleicht  aoch  neben  dem  Stiele 
des  Glomeralas,  darcbbrioht  und  zerstört.  Als  Resultat  einer 
solchen  Einwucherung  treten  Synechien  der  Kapsel  mit  dem 
Glomeralas  hervor,  Bildong  cystenartiger  Räume  innerhalb  der 
Kapsel  und  Obliteration  der  Malpighischen  Körperchen.  Hyaline 
Degeneration  ist  dabei  schwach  ausgesprochen  und  betrifft  das 
ins  Körperchen  eingewucherte  Bindegewebe  (Taf.  IX,  Fig.  1). 

b)  Die  Verödung  bei  Storangen  der  Blutzirkulation  und  der 
Harnableitung.  Die  entzündlichen  Erscheinungen  sind  hier  schwach 
ausgesprochen.  Das  Aufquellen  der  Membrana  propria  ist  als  die 
einzige  Quelle  des  Kapselhyalins  anzusehen;  die  Glomeruli 
kollabieren  und  wandeln  sich  ebenfalls  in  Hyalin  um  (Taf.  IX, 
Fig.  2  u.  3).  Die  hyaline  Entartung  verbreitet  sich  auch  auf  die 
Membrana  propria  der  Harnkanälchen« 

c)  Die  Verödung  bei  chronischer  interstitieller  Nephritis. 
Die  Malpighischen  Körperchen  werden  durch  Bindegewebe, 
das  auf  die  Bowmanschen  Kapseln  sich  auflagert,  komprimiert 
Die  hyaline  Entartung  beginnt  ebenso  mit  der  Membrana  propria, 
greift  aber  bald  das  ganze  Kapseigewebe  an  (Taf.  IX,  Fig.  4). 
Die  Glomeruli  werden  auch  komprimiert  und  hyalin  entartet; 
doch  dieses  Hyalin  unterscheidet  sich  vom  Kapselhyalin  durch 
feine  Körnung  und  orangen  Farbenton  bei  van  Giesonscher 
Färbung  (ebenso  wie  bei  der  Kategorie  b). 

2.  Die  Hauptquelle  des  Hyalins  in  den  verödenden  Mal- 
pighischen Körperchen  liegt  in  der  aufgequollenen  Membrana 
propria   der  Kapsel  und  den  Wandungen  der  Glomerulusgefaße. 

3.  Das  neugebildete  Fasergewebe  dringt  nicht  durch  die 
verdickte  und  entartete  Membrana  propria  ins  Malpighische 
Körperchen  hinein;  zuweilen  wachsen  seine  Faserchen  nur  den 
Gefäßen  entlang  in  die  Glomerali. 

4.  Die  Anwesenheit  von  Kernen  innerhalb  der  Kapsel,  welche 
eingewucherten  Fibroblasten  angehören,  ist  nur  bei  dem  ersten 
Verödungsmodus  als  unzweifelhaft  bewiesen  anzunehmen;  sie 
können  aber  auch  bei  dem  dritten  Modus  vorhanden  sein.  Die 
Kerne  in  der  zweiten  und  teilweise  in  der  dritten  Verödungsart 
könnten  wohl  ein-  und  mehrkernigen  Leukocyten  angehören. 


857 

Erklärung  der  Abbildangen  auf  Tafel  IX. 

Fig.  1.  Zeiss,  DD.,  Ocal.  3.  Halpigbiscbes  Korpercbeo,  welches  darch 
BiodegewebseinwucberaDg  zur  Verödung  gebracht  wird  (bei 
Glomerulonephritis  chronica  productira).  a  Reste  von  Glomerulos- 
geftßen;  b  ein  Bindegewebsbnndel,  dfts  durch  die  Kapsel  durch- 
gebrochen und  in  den  Kapselraum  hineingewachsen  ist;  c  degene- 
rierte Epithelmassen  (gewuchertes  Kapselepithel). 

Fig.  2.  Vergr.  dieselbe.  Malpigbiscbes  Korpereben,  welches  durch 
Schwellung  und  hyaline  Entartung  der  Membrana  propria  zur 
Verödung  gebracht  wird,  a  In  SpaltMi  der  Hyalinmasse  überge- 
bliebene Epilbelzellen;  b  gequollene  und  hyalin  degenerirte  Mem« 
braaa  propria. 

Fig.  3.  Dieselbe  Vergr.  Vollkommen  verödetes  und  hyalin  degeneriertes 
Malpighiscbes  Körperchen,  a  Leukocyten  in  den  Spalten  der 
Terdickten  und  hyalin  degenerierten  Membrana  propria  der  Kapsel 
(b);  c  Leukocyten,  die  im  Hyalin  des  Glomerulus  wandern. 

Fig.  4.  Dieselbe  Vergr.  Malpighiscbes  Körperchen,  welches  durch  Auf* 
lagerung  Ton  Bindegewebsfasern  auf  die  Kapsel  zur  Verödung  ge- 
bracht wird,  a  Bindegewebsbündel,  die  das  Körperchen  kompri- 
mieren; b  Terdickte  und  hyalin  degenerierte  Membrana  propria; 
c  Kapselepithel. 
Firbung  nach  van  Gieson. 
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Tier  Fälle 
Ton  primärer  Lnngenaktinomykose. 

(Aus  der  patbolog.-anatom.  Anstalt  des  Krankenhauses  im  Friedrichshain 

zu  Berlin.) 

Von 

Dr.  S.  Easbiwamara 

(aus  Japan). 


Die  nachfolgende  Arbeit  bebandelt  vier  Falle  von  primärer 
Langenaktinomykose,  welcbe  in  den  letzten  Jabren  im  stadtiscben 
Krankenhaose  im  Priedrichshain  zu  Berlin  zur  Sektion  gekommen 
sind.  Die  relative  Seltenbeit  der  Erkrankung  und  die  Viel- 
gestaltigkeit ihres  klinischen  und  pathologisch-anatomischen 
Bildea  durfte  wohl  die  Veröffentlichung  rechtfertigen,  umsomebr, 
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din^  eiDselae  BindegeWebszSge  ins  Lnngengewebe  biaein.  Die  Drasen 
selbst  findet  man  keineswegs  in  allen  Herden,  oft  genug  sncbt  man  ver- 
gebens in  mehreren  aufeinander  folgenden  Schnitten  nach  ihnen.  Dareh 
die  Gram  sehe  Färbung  I&Ot  sich  aber  nachweisen,  daß  auch  an  Stellen, 
wo  die  charakteristische  Dmsenbildung  fehlt,  doch  zahlreiche  Aktinomjces- 
f&den  Yorhanden  sein  können.  Dieselben  liegen  bald  in  Haufen,  baldgani 
Tereinzelt.  In  einem  größeren,  offenbar  älteren  Absoeßherd,  der  zwischen 
der  centralen  Rundzellenansammlung  und  der  äußeren  Granulationsschicht 
eine  Zone  von  degenerierten,  größtenteils  kernlosen  Leukocyten  aufwies, 
konnte  ich  die  schon  vielfach  beschriebenen  Stäbchen-  und  Kokkenformen 
des  Aktinomyces  nachweisen.  Bei  schwacher  Vergrößerung  sind  sie  echten 
Kokken  oder  Bacillen  sehr  ähnlich ;  bei  stärkererVergrößerung  erkennt  manaber, 
daß  die  einzelnen  kokken-  und  stäbchenförmigen  Körper  yon  sehr  ter- 
schiedener  Größe  und  Form  sind,  dass  sie  nicht  immer  deutlich  yonein- 
ander  getrennt  liegen,  daß  sie  vielmehr  an  manchen  Stellen  durch  ganz 
blaß  geerbte  Scheiden  zusammengehalten  werden.  Ferner  fand  ich  ver- 
einzelte Zellen,  welche  die  gleichen  Mycelienteile  enthielten;  die  Zellen 
selbst  sind  dabei  bald  von  normaler  Größe  und  Färbung,  bald  mäßig  ver- 
größert und  mit  auffallend  blaß  geftrbten  Kernen  versehen. 

An  einer  anderen  Stelle,  wo  makroskopisch  die  Veränderungen  viel 
geringer  waren,  sind  die  Bronchien  besonders  stark  affiliert  Ihre  Wandung 
ist  dicht  von  Rundzellen  durchsetzt  und  sehr  verbreitert,  ihr  Lumen  voll- 
ständig mit  Zellen  aasgefüllt.  Die  Alveolen  in  der  Umgebung  enthalten 
ebenfalls  Rundzellen  in  größerer  oder  geringerer  Zahl  und  einzelne  Dmsen. 
Die  weiter  entfernt  liegenden  weisen  nur  abgestoßene  Alveolarepithelien 
auf.  Das  interalveolare  Gewebe  ist  durch  zellige  Infiltration  etwas  ver- 
breitert. 

Die  elastischen  Fasern  sind  in  den  Abscessen  selbst  total  verschwunden, 
am  Rande  sieht  man  hie  und  da  noch  Stucke  liegen.  Auch  in  der  Nachbar- 
schaft ist  ihre  Menge  geringer,  als  im  normalen  Lungengewebe. 

Die  Gefäße  sind  an  manchen  Stellen  thrombiert,  ihre  Wand  ist  ver- 
dickt, zuweilen  auch  leicht  zellig  infiltriert. 

Femer  habe  ich  in  verschiedenen  Präparaten  hyaline  Körper  gefunden. 
Dieselben  liegen  im  interalveolaren  Gewebe  oder  in  der  Wand  größerer 
Gefäße,  meistens  zu  mehreren  gruppiert.  Sie  färben  sich  mit  Eosin  schon 
rot,  nach  van  Gieson  gelb  oder  gelb-rot,  nach  Gram  violett  bis  dunkel- 
blau. Wo  sie  vereinzelt  liegen,  haben  sie  oft  einen  randständigen  Kern, 
der  bei  der  Färbung  nach  van  Gieson  besonders  deutlich  zu  sehen  war. 

In  den  makroskopisch  kaum  vergrößerten  Bronehialdräseo  lassen  sich 
histologisch  weder  Infiltrationsherde,  noch  Aktinomyceadrusan  nachweisen. 
Hyaline  Körper  kommen  auch  hier  vor,  ferner  vereinzelte  eosinophile  Zellen. 
In  Präparaten  mit  Gramscher  Färbung  fand  ich  in  den  Randsinus  einzelne 
Zellen,  die  größer  waren,  als  die  gewöhnlichen  Leukocyten.  Sie  enthalten 
in  ihrem  Zellleib  deutlich  geftrbte,   kokken«  uud  stäbchenförmige  Gebildet 
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welche  bei  genauer  Betracbtong  eine  so  große  ÄhnHebkeii  mit  dea  in 
den  Laogenherden  nachgewieeenen  Gebilden  haben,  daß  ich  sie  für  identisch 
halten  mnß.    Im  rnnern  der  Drosen  sind  sie  nicht  Torfaanden. 

Fall  II.  19j&hriger  Bauarbeiter.  Klinische  Diagnose;  Aktinomykos« 
der  Lunge. 

Anamnese:  Der  Patient  war  schon  vor  6  Wochen  anf  der  inneren 
Station  wegen  einer  Rippenfellentzändang  und  würde  nach  14  Tagen  ent- 
fassen.  Am  20.  Oktober  1898  Iftßt  er  sich  wieder  aufnehmen,  da  sich  an 
der  rechten  Brustseite  eine  schmerzhafte  Vorwolbung  gebildet  hatte.  Eine 
Probepunktion,  welche  am  1.  November  vorgenommen  wurde,  zwei  Finger 
breit  unterhalb  der  rechten  Brustwarze,  ergab  eine  spftrliche,  sanguinolente 
Flüssigkeit,  in  der  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  Strahlenpilze  mit 
Sicherheit  nachgewiesen  wurden. 

Status  bei  der  Aufnahme  am  S2.  Oktober  1898:  Großer,  leidlich  gut 
genährter,  anämischer  Mann.  Lungen:  An  der  rechten  Thoraxseite  unten 
and  vom  sieht  man  eine  deutliche  Vorwolbung,  deren  größte  Höhe  etwas 
außerhalb  der  Mammillarlinie  liegt  Die  Anschwellung  fühlt  sich  prall  an 
und  lißt  deutliche  Fluktuation  erkennen.  Hinten  und  unten  wird  Druck 
sebmerzbaft  empfunden.  Nach  hinten  zu  überschreitet  die  Schwellung  nur 
wenig  die  hintere  Axillarlinie,  nach  vom  geht  sie  bis  ziemlich  nahe  an  das 
Stemum,  nach  oben  bis  etwa  zur  3.  Rippe.  Ober  der  ganzen  Anschwellung 
ist  der  Perkussionsschall  ged&mpft,  der  Stimmfremitus  aufgehoben.  R.H.O. 
sowie  R.V.O.  bis  zur  3.  Rippe  ist  der  Schall  heller.  Man  hört  dortVesi- 
knläratmen  mit  einzelnen  Rasselgeräuschen.  Der  Stimmfremitus  ist  außer- 
halb der  Vorwolbung  vollkommen  erhalten.  Die  Herzgrenzen  sind  nicht 
verschoben.  Der  Spitzenstoß  ist  sieht-  und  fühlbar  im  5.  Interkostalraum 
innerhalb  der  Mammillarlinie,  die  Töne  sind  rein.  Abdominalorgane  zeigent 
keine  Veränderungen.  Temperatur  87^8.  Puls  104.  Harn  frei  von  Eiweiß 
and  Zucker,  Sputum  nicht  vorhanden.  In  der  rechten  Achselhöhle  einige 
kleine,  harte,  wenig  schmerzhafte  Drusen. 

Verlauf:  5.  November.  Bei  der  Eröffnung  des  Abscesses  findet  man 
ein  morsches,  körniges  Gewebe,  das  mit  gelben  Eitertrümmern  durchsetzt 
ist.  Die  7.,  8.  und  9.  Rippe  sind  ihres  Periostes  beraubt.  In  die  Pleura- 
höhle kann  man  selbst  mit  einer  dünnen  Sonde  nicht  eindringen.  10.  Ja- 
nuar 1899.  Unterhalb  des  rechten  Schulterblattes  ist  eine  fluktuierende 
Vorwolbung  bemerkbar.  2.  März.  Beim  spontanen  Durchbrach  derselben 
entleert  sich  eine  große  Eitermenge  mit  gelben  Körnchen.  8.  April.  Ein 
neuer  Absceß  auf  der  rechten  Hnftseite  wird  eröffnet.  29.  September. 
Patient  zeigt  etwas  grünlich -gelben,  eitrigen  Auswurf,  in  dem  keine  T.B. 
nachweisbar  sind.  (Jeher  der  linken  Lungenspitze  kleinblasiges,  feuchtes 
Rasseln.  Urin  ist  leicht  getrübt,  enthält  etwas  Eiweiß,  reagiert  sauer. 
3.  Januar  1900.  Das  Abdomen  ist  aufgetrieben,  die  Hautvenen  darauf 
erweitert.  Etwas  unterhalb  des  Nabels  fühlt  man  eine  derbe  Resistenz, 
die  der  Wirbelsäule  aazuliegen  scheint,  ein  geringer,  intraabdominaler 
Yirchowfl  Archiv  f.  pathoL  Anat  Bd.  171.  Hft  3.  18 
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ErgoB  ist  nachweisbar.  Beide  Tboraxseiten  sind  brettbart  infiltriert,  beson- 
ders die  rechte.  15.  Februar.  Das  linke  Bein  ist  stark  odematos  ge- 
schwollen, entsprechend  der  Vena  femoralis  fohlt  man  einen  harten  Strang« 
19.  April.  Patient  ist  benommen.  21.  April.  Unter  zunehmender  Be- 
nommenheit erfolgt  der  Tod. 

Sektionsbefund;  Sehr  abgemagerte  männliche  Leiche  mit  leichtem 
Ödem  an  der  rechten  unteren,  mit  stärkerem  an  der  linken  unteren  Ex- 
tremität. Thorax  ist  durph  eine  auf  der  5.  bis  8.  Rippe  sitzende  und 
mit  diesem  yerwachsene  frische .  Narbe  in  der  Weise  deformiert,  daß  eine 
Ausbuchtung  mit  der  Konkavität  nach  rechts  in  dem  Bau  des  Brustkorbes 
entstanden  ist;  daher  ist  auch  die  Haut  der  linken  Brusthälfte  sehr  stark 
gespannt  Im  Gebiete  der  unteren  Brust-  und  der  Lenden  Wirbelsäule 
starke  Infiltration  der  Haut,  große,  nicht  sehr  tief  führende  Fisteln. 
Zwerchfellstand  beiderseits  5.  Interkostalraum.  Herz  ist  groß  durch  Hyper- 
trophie des  rechten  und  Dilatation  beider  Ventrikel.  Muskulatur  blaß, 
aber  ziemlich  kräftig,  Klappen  intakt,  Herzbeutel  enthält  etwas  yermebrte 
klare  Flüssigkeit.  Beide  Lungen  außerordentlich  fest  mit  der  Bnistwand 
y erwachsen.  Links  an  der  Basis,  rechts  über  dem  ganzen  Unterlappen, 
befindet  sich  eine  fast  fingerdicke  Schwarte.  In  beiden  Lungen  ist  das 
Bindegewebe  stark  yermehrt;  der  Luftgeha|t  vermindert,  die  Bronchien  sind 
teilweise  erweitert.  Links  befi^den•.  sich  weniger,  rechts,  besonders  im 
Ober-  und  Mittellappen,  zahlreiche  erbsen-  bis  bohnengroße,  glattwandige 
Kavernen,  die  mit  den  Bronchien  in  Zusammenhang  stehen,  mit  einem 
gelben  Eiter  ausgefällt  sind,  in  welchem  mäßig  zahlreiche,  feinste,  bis 
birsekorngroße,  citronengelbe  oder  grasgrüne  Konkremente  sichtbar  sind, 
die  sich  mikroskopisch  als  sichere  Aktinomycesdrnsen  erweisen.  Die  Bron- 
chialdrüsen sind  von  Bohoen-  bis  Haselnußgröße,  auf  dem  Schnitt  sehen 
sie,  abgesehen  Yon  der  Kohlenablagerung,  graurötlich  aus,  keine  Ver- 
käsung, keine  Eiterung.  Halsorgane  o.  B.  Milz  mäßig  vergrößert,  derb, 
die  Follikel  leicht  geschwollen  und  dunkelrot  Nieren  groß,  derb,  un- 
deutlich gezeichnet  und  mäßig  getrübt,  die  Amyloiddegeneratton  hier  und 
in  den  anderen  Organen  negativ.  Leber,  Magen»  Darm,  Pankreas,  Neben- 
nieren 0.  B.  Die  Nerven  und  größeren  Gefäße  des  Bauches  sind  in  eine 
von  der  Pleura  her  sich  fortsetzende,  nach  unten  an  Dicke  zunehmende, 
derbe  Schwarte  eingebettet,  die  zahlreiche  große,  mit  gelbem  Eiter  gefüllte 
Abscesse  enthält  Makroskopisch  sind  in  diesem  Eiter  Aktinomycesdrüsen 
nicht  nachweisbar.  In  der  Bauchhöhle  1  1  helle,  klare  Flüssigkeit.  Vena 
c^va.und  ihre  Fortsetzungen  ins  Becken  und  in  die  unteren  Extremitäten 
sind,  mit  derben,  hellgrauen,  alten  Thrombusmassen  ausgefüllt  Unter  der 
Schwarte,  die  den  hinteren  Teil  4er  Bauchhöhle  auskleidet,  sind  die 
unteren  Brustr  und  sämtliche  Lendenwirbel,  sowie  der  obere  Teil  des 
Kreuzbeins  kariös,  so  daß  das  Messer  tief  eindringt.  Auf  der  Sägefläche 
der  Wirbelsäule  zeigen  sich  zahlreiche,  cirkumskripte,  kariöse  Herde,  die 
nach  dem  unteren   Teil   des  Wirbelkanals  durchgebrochen   sind  and  die 
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Dura  mater  spiaalif  in  Porm  eines  breiten,  gelben  Streifens  umgeben. 
Weiter  ist  die  Aktinomykose  auch  ins  Oebiet  der  Processos  spinosi  fort« 
gewachert  und  hat  m  einer  derben  Schwartenbildang  in  der  Tiefe  dcfr 
Enckenrnnsknlatar  gef&hrt.  Von  hier  ans  fahren  die  f orerwUinten  Fisteln 
xar  Obarfliehe. 

Anatomische  Diagnoset  Aetinomyces  pulmonum  et  tumor  acti- 
nomyootiens  retroperitonaealis,  tbrombosis  yenae  cayae  inferioris  et  Tenarum 
femoralium,  Hydrops  anasarca,  Hydroperieardium,  Ascites,  Hypertrophia 
Tentrienli  deztri,  Dilatatio  yentriculi  utrinsque  cordis,  Adhaesiones  pleurae 
Qtriusque,  Gicatrix  thoracis  et  deformatio,  Hypertrophia  foUieuIoran  lienis, 
Nephritis  parenchymatosa  et  interstitialis,  Garies  aetinomycotica  columnao 
Tertebralis»  Fistulae. 

Mikroskopischer  Befand.  Die  Pleura  pulmonalis  ist  sehr  stark 
Terdickt,  geftß-  und  sellenarm.  Von  ihr  gehen  zahlreiche  dicke  Binde- 
gewebszfige  in  das  Lungengewebe  hinein.  Sie  enthalten  größere  QeftOe, 
welche  teils  mit  Leukocyten,  teils  mit  einer  geronnenen  Hasse  ausgefällt 
sind.  Zwischen  den  Bindegewebszfigen  liegen  mehrere  Abscessherde, 
mehr  oder  weniger  deutlich  abgegrenzt  Bezüglich  der  Abspesse  gilt  hier 
im  ganzen  dasselbe,  was  in  Fall  I  mitgeteilt  ist.  In  einem  Herd,  der 
neben  mehreren  Aktinomycesdrusen  eine  leichte  Blutung  aufwies,  lagen  im 
Gebiete  des  Oranulatlonsgewebes  mehrere  Riesenzellen,  die  sich  weder  in 
der  Oroße,  noch  in  der  Anordnung  der  Kerne  yon  den  Tuberkelriesen- 
zelien  unterscheiden.    In  anderen  Herden  waren  sie  nicht  zu  finden. 

Die  Aktinomycesdrusen  sind  im  ganzen  zahlreicher  yorhanden,  als  in 
Fall  I.  Sie  sind  yon  der  yerschiedensten  Größe  und  bestehen  zum  Teil 
fut  nur  aus  Kolben,  die  sich  mit  Eosin  leuchtend  rot  f&rben.  Die  Al- 
Teolen  in  der  Nachbarschaft  der  Herde  enthalten,  wie  in  Fall  I,  ein  reich- 
Kcbes,  fibrinöses  Exsudat.  W&hrend  aber  dort  yon  einer  Bindegewebs- 
neabildung  kaum  die  Redie  sein  konnte,  ist  hier  eine  solche  in  ausge- 
sprochenster Weise  yorhanden,  ein  anatomischer  Beweis  daffir,  daß  der 
Prozeß  hier  sich  yiel  chronischer  entwickelt  hat.  An  manchen  Stellen  ist 
das  Langengewebe  sogar  g&nzlich  in  ein  zellreiches  Bindegewebe  umge- 
wandelt, in  dem  sich  Aheolen  nicht  mehr  erkennen  lassen.  Die  Alyeolen, 
welche  hie  und  da  zwischen  diesem  zellreichen,  stark  yerbreiterten,  inter^ 
alreoUren  Gewebe  noch  erkennbar  sind,  haben  eine  ruadliche  oder  läng- 
liche Form  angenommen;  ihre  Epithelien  sind  nicht  platt,  sondern  rundlich 
oder  kubisch,  so  daO  das  Büd  sehr  an  Drfisengewebe  erinnert 

Die  elastischen  Fasern  sind  innerhalb  der  Abscesse  gftnzlich  u^d  in 
ihrer  n&chsten  Umgebung  zum  größten  Teil  zu  Grunde  gegangen,  wie  in 
Fall  I;  in  den  Bindegewebszfigen  dagegen  sind  sie  in  reichlicher  Menge 
vorhanden. 

Die  Wandungen  der  Bronchien  sind  sehr  stark  zellig  infiltriert;  die 
Schichten  ihrer  Muskulatur  sind  durch  die  eingewanderten  Zellen  ausein- 
andergedrftngt,  ihr  Lumen  ist  mit  Zellen  gefallt,  die  Schleimhaut  g&nzlich 
terttort  .g« 
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In  einer  größeren  Vene  fand  ich  mehrere  wohl  charakterisierte  Akti* 
nomyeesdnisen,  nrngeben  Yon  reichlichen  Randxellen;  nach  der  einen 
Richtung  hin  lißt  sich  diese  Vene  bis  zu  einem  ebenfalls  dmsenhaltifw 
Abseeßherd  verfolgen,  während  sie  nach  der  anderen  hin  ein  deutliches 
Lumen  mit  geronnenen  Massen  erkennen  l§ßt 

Hyaline  Körper  sind  auch  hier  vorhanden,  und  xwar  nur  im  inter- 
alveolaren  Gewebe. 

Die  Bronchialdrusen  zeigen  starke  Hyperplasie  des  adenoiden  Gewebes; 
die  Zwischenräume  zwischen  den  Follikeln  sind  dicht  mit  Rundteilen 
durchsetzt.  Einzelne  hyaline  Körper  kommen  auch  hier  vor.  Auffallend 
ist  reichliches  Vorhandensein  von  eosinophilen,  meistens  einkernigen  Zellen. 
Aktinomycespilze  sind  weder  in  der  Form  von  Drusen,  noch  als  kokken- 
oder  stäbchenförmige  Gebilde  nachzuweisen. 

Fall  III.     13jährige  Schülerin.    Klinische  Diagoose:  Aktinomykose. 

Anamnese:  Ihre  jetzige  Krankheit  wurde  vor  5  Monaten  als  Luft- 
röhrenkatarrh  angesprochen.  Sie  klagt  stets  über  Schmerzen  im  Kreuz, 
Husten  mit  Auswurf,  welchem  öfters  Blut  beigemischt  ist.  Appetit  scbleebt, 
Schlaf  ziemlich  gut. 

Status  bei  der  Aufnahme  am  9.  April  1901:  Ihrem  Alter  entsprechend 
große  Patientin,  Fettpolster  und  Muskulatur  maßig  entwickelt.  Obne 
Odem  und  Drosenschwellung. 

Unterhalb  des  Angulus  scapulae  fünfmarkstückgroßer  Absceß,  aus 
den  ulkerösen  Fisteln  kommt  leicht  grütziger,  schmutziger  Eiter.  Bei 
näherem  Zusehen  ergeben  sich  grieskornähnliche  Gebilde,  die  unter  dem 
Mikroskop  opak  grau  aussehen,  ein  Mycelgeflecht  mit  radiär  gestellten 
Franzen  darstellen,  an  anderen  Stellen  weniger  deutlich.  Temperatur  38^3, 
Puls  124,  Halsorgane  o.  B.  Lungen:  R.  H.  U.  Dämpfung  bis  zum  Angulus 
scapulae,  darüber  lautes,  broncho-amphorisches  Atmen,  verstärkter  Stimo- 
fremitus.  Sonst  keine  Dämpfung.  Herz  und  Abdominalorgane  zeigen 
keine  Besonderheiten.  Urin  enthält  Albumen  V«  Vol.,  sehr  spärliche  hya- 
line Cylinder. 

Verlauf:  12.  April.  Patientin  äußerst  blaß,  der  Absceß  L.  H.  ist 
kleiner  geworden,  sezerniert  weniger.  Im  Sekret  typische  Aktinomyces* 
drüsen,  Blutuntersuchung  ohne  Befund. 

16.  April.  Patientin  ist  äußerst  abgemagert,  sehr  matt;  starke  Diar- 
rhöen, Leber  und  Milz  nicht  vergrößert.    Im  Urin  Albumen. 

19.  April.    Exitus  letalis. 

Sektionsbefund:  Dem  Alter  entsprechend  große,  maßig  genährte  weib- 
liche Leiche  ohne  ödem.  Zwerchfellstand  5.  Interkostalraum.  Herzbeutel* 
flussigkeit  stark  vermehrt.  Beide  Ventrikel  etwas  hypertrophisch  und  dila- 
tiert.  Auf  beiden  Zipfeln  der  Mitralis  kleine,  warzige  Auflagerungen  längs 
des  Klappenrandes.  Aorta  o.  B.  Herzmuskel  derb,  von  braunroter  Farbe 
und  eigentümlich  glasigem  Aussehen,  das  Endokard  zeigt  deutliche  Amyloid- 
reaktion,   Lungen:   Linke    Lunge   frei  beweglich,   in  der  Pleurahöhle  kein 
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Ergoß,  auf  dw  Plearailfteh«  hie  und  da  ponkiförmige  Blutungen,  die  A1- 
Teolen  an  den  Rändern  etwas  geblfcht  Die  Schleimhaut  der  Bronchien 
gerötet,  geschwollen,  auf  Druck  entleert  sich  schleimiges,  eitriges 
Sekret.  Lunge  ödematös,  sonst  ohne  Befand.  Rechte  Lunge  durch 
z«hlreiche,  flichenhafte  Adh&sionen  an  der  Brustwand  fixiert  Ansge« 
dehnte  Verwachsungen  bestehen  auch  zwischen  dem  unteren  Teil  der 
Looge  und  dem  Zwerchfell,  so  daß  ein  Teil  des  letzteren  mit  heraus« 
genommen  werden  muß.  Zwischen  dem  Unterlappen  der  Lunge  und  dem 
Zwerchfell  sieht  man  eine  Höhle,  deren  Wandungen  mit  gelblich-brilun- 
lieben  Massen  von  ziemlich  weicher  Konsistenz  bedeckt  sind.  Die  angren- 
zenden Teile  der  Lunge,  die  centralen  Teile  des  Unterlappens  bis  zur 
Grenze  des  Oberlappens  von  derber  Konsistenz  und  luftleer.  Die  Lunge 
bat  an  diesen  Stellenein  grau-gelbliches  Aussehen,  ist  mit  feinen,  gelben 
Pankten  gesprenkelt  und  yon  breiten  Bindegewebszngen  durchsetzt  Im 
größten  Teile  des  Mittellappens  finden  sich  ähnliche  Verhältnisse,  wie  die 
oben  beschriebenen.  Die  Schleimhaut  der  Bronchien  ist  wie  die  des  Ober- 
lappens ödematös,  sonst  ohne  Befund.  In  der  rechten  Pleurahöhle  ein 
beträchtlich  serös-eitriger  Erguß.  Die  Bronchialdrnsen  sind  bis  zu  Bohnen« 
große  geschwollen,  von  mäßiger  Konsistenz,  ohne  sonstige  makroskopisch 
sichtbare  Veränderung.  Milz  ist  sehr  derb  und  fest  Die  Follikel  sind 
geschwollen  und  von  glasigem  Aussehen.  Leber  ist  groß,  ziemlich  derb 
und  fettreich.  Nieren  schlaff,  von  ausgesprochen  gelber  Farbe,  Parenchym 
getrübt,  deutliche  Amyloidreaktion.  Im  Dnnn-  und  Dickdarm  beträchtliche 
Schwellung  der  lymphatischen  Apparate.  Die  Schleimhaut  im  ganzen  von 
grau-gelblichem  Aussehen,  deutliche  Amyloidreaktion.  Im  Douglasschen 
Raam  eitrig-fibrlnöse  Beläge,  in  der  Bauchhöhle  geringe  Menge  eines  serös-» 
eitrigen  Exsudates. 

Anatomis^ehe  Diagnose:  Actinomycosis  pulmonis  deztri,  Pleuritis 
sero-purulenta  adhaeSiva  deztra,  Bronchitis  purulenta,  Hypertrophia  et 
dilatatio  Tontriculorum  cordis,  Endocarditis  verrucosa  mitralis,  Infiltratio 
amyloides  hepatis,  Henis,  renum  et  intestinorum,  Nephritis  parenchymatosa, 
Enteritis  follicularis. 

Mikroskopischer  Befund.  Die  verdickte  Pleura  pulmonalis  besteht  nach 
innen  zu  aus  einem  zell-  und  gefäßreichen  Gewebe,  nach  außen  ans  einer 
fibrinähnlichen,  faserigen  Masse,  in  welche  Eiterkörperchen  eingelagert  sind. 
Diese  Masse  ftrbt  sich  jedoch  nicht  nach  Weigert.  Dagegen  lassen  sich 
in  ihr  sowohl  bei  dieser,  wie  auch  bei  der  6 ramschen  Färbung  zahlreiche 
Kokken  und  Bacillen  von  sehr  unregelmäßiger  Form,  außerdem  in  der 
oberflächlichsten  Schicht  noch  relativ  gut  erhaltene  Actinomycesfäden  nach- 
weisen, bald  einzeln  und  verzweigt,  bald  in  Haufen  zusammenliegend.  Ein 
Teil  derselben  ist  gleichmäßig  gut  gefärbt,  andere  sind  ganz  blaß,  aber 
enthalten  deutlich  gefilrbte  Sporen;  man  ist  also  wohl  zu  der  Annahme 
berechtigt,  daß  jene  unregelmäßigen  Kokken-  und  Bacillenformeu  aus  den 
Pilzftden  hervorgegangen  sind  und  somit  deren  Degenerationsformen  dar- 
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stelUn.  Von  der  Pleura  aas  fohreii  dioke,  gefäßreiche  Bindegewebliiige 
in  das  Langengewebe  hinein.  In  der  Lunge  finden  sich  größere  and 
kleinere  Absoeßherde  mit  oder  ohne  Drusen.  Die  Bronchien  liegen  niher 
als  gewohnlidi  aneinander,  ihre  Wandungen  sind  stark  infiltriert,  einige 
sind  ihrer  Schleimbaut  zum  Teil  beraubt,  andere  lassen  gut  erhaltene 
Bpithelien  erkennen,  doch  ist  ihr  Lumen  stets  mit  Eiterkörperehen  gefallt 
Innerhalb  eines  Bronchus  fand  ich  mehrere  Drusen,  von  RnndzeUen  um- 
geben. Bei  einem  anderen  Bronchus  ist  die  Wandung,  welche  übrigens 
mit  wohlerhaltenem  Epithel  versehen  ist,  an  einer  Stelle  von  geftßhaltigem 
Granulationsgewebe  darchbrocben,  das  von  außen  her  ins  Lumen  eioge- 
drungen  ist 

Die  Alveolen  in  der  Umgebung  der  Bronchien  sind  mit  Rundzellen 
oder  mit  abgestoßenen  Epithelien  ausgefüllt  und  größtenteils  sehr  verengt 
durch  Wucherang  des  interalveolaren  Gewebes,  wrelches  stellenweise  so 
überhandgenommen  hat,  daß  die  Alveolenlumina  nicht  zu  erkennen  sind. 
Auch  hier  haben  in '  den  komprimierten  Alveolen  die  Epithelien  eine  rund- 
liehe  oder  kubische  Form  angenommen,  so  daß  ganze  Partien  ein  drüsen- 
ähnliches  Bild  bieten. 

Fibrinöses  Exsudat  ist  nur  in  geringer  Menge  vorhanden.  In  der  Um- 
gebung der  Abscesse  sind  die  elastischen  Fasern  zerstört,  die  Zerstörung 
nimmt  nach  der  Peripherie  hin  ab.  Bei  Anwendung  der  G ramschen 
Färbung  kaqn  man  außer  den  charakteristischen  Drüsen  zahlreiche  zerstreut 
liegende  Aktinomjcesfllden  finden,  sowohl  in  den  Absceßherden,  wie  auch 
in  den  Bronchien. 

Die  Gefißw&nde  sind  stark  verdickt,  namentlich  in  der  Adventitia- 
schiebt;  eine  frische  Infiltration  besteht  hier  jedoch  nicht 

Hyaline  Körper  sind  sehr  zahlreich  vorhanden;  in  einem  Absceßherde 
fand  ich  auch  io  der  Granulationsschicht  neben  einzelnen  größeren  hya- 
linen Körpern  sehr  kleine,  etwa  von  der  Große  des  dritten  oder  vierten 
Teiles  einer  roten  Blutscheibe,  in  Haufen  zusammenliegen. 

Die  makroskopisch  sichtbare  Vergrößerung  der  Broncbialdrüsen  beruht 
auf  einer  Hyperplasie  des  adenoiden  Gewebes.  Sehr  viele  eosinophile 
Zellen  und  einzelne  hyaline  Körper  liegen  im  Gewebe  zerstreut  Die 
Follikel  und  kleineren  Geßße  zeigen  mit  Metbylviolett  deutliche  Amyloid- 
reaktion.  In  Präparaten  mit  Gram  scher  Färbung  findet  man  eine  reicfa- 
liche  Anhäufung  von  Kokken-  und  Stäbcbenfofmen  des  Aktinomycespilzes, 
nameotlich  in  den  Randsinus,  welche  mehr  oder  weniger  mit  Rundzellea 
gefüllt  sind;  Letztere  sind  aber  auch  im  Innern  der  Drüsen  in  einzelnen 
Haufen  zu  finden. 

Fall  IV.  29jähriger  Arbeiter.  Klinische  Diagnose:  Strahlenpilz- 
erkrank  ung. 

Anamnese:  Patient  hatte  Diphtherie  im  Alter  von  3  Jahren.  Er 
behauptet,  seitdem  andauernd  heiser  und  mit  Husten  behaftet  gewesen 
zu  sein. 
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Status  bei  der  Aoloahme  am  85.  Jali  190L  Hittelgrefler  Patient, 
Knoebenbau  kriftig,  Sro&brangszastand  mittelgat,  Racbenorgaae  frei,  Tem- 
paratur  38^8,  Puls  toII,  regelmlOig.  Lungen:  L.  H.  0.  ScbalWerkunung, 
rauhes  Atmen,  L.  H.  U.  abgesebw&ebtee  Atmen,  D&mpfang;  rechts  nor* 
male  Verhältnisse.  Hers:  Grensen  normal,  Töne  rein.  Abdomen  o.  B. 
Stahl  normal  Urin  frei  von  Eiweiß  und  Zucker.  Sputum  ist.  nicht 
Torbanden. 

Verlauf:  37.  Juli  Probepunktion  links-  ergiebt  eine  mfcOig  tiefe 
Schicht  hämorrhagischen  Exsudates.  Temp.88^  wenig  Husten  und  Auswurf. 
16.  September.  Temp.  d9<^2.  Am  hinteren  Ende  der  letzten  Rippe  bemerkt 
man  eine  etwa  faustgroBe,  schmerzhafte  Anschwellung.  Bei  Eröffnung 
derselben-  entleert  sich  gangrlnösjsr,  stinkender  Eiter  mit  kleinen,  weißen 
Kömdien,  in  welchen  mikroskopisch  weder  Aktinomycesdrusen,  noch  Bak- 
terien sich  erkennen  lassen.  Die  Absceßhöblen  gehen  nicht  auf  den 
Knochen.  Keine  T.B.  im  Sputum,  Urin  frei  Ton  Eiweiß.  30.  September. 
Ein  neuer  Absceß  hat  sich  links,  entsprechend  der  10.  bis  12.  Rippe, 
zwischen  Skapular-  und  hinterer  Axillarlinie  gebildet.  12.  Oktober.  Patient 
ist  sehr  elend  geworden,  hustet  seit  8  Tagen  denselben  ö  bei  riechenden, 
gräulichen  Schleim  aus,  der  in  den  Abscessen  war.  Weder  T.B.,  noch 
Actinomycesdrusen  sind  in  ihm  nachweisbar.  18.  October.  Bei  Eröffnung 
des  großen  Abscesses  findet  man  denselben  stinkenden  Eiter  in  einer 
dickwandigen,  fetzigen  Absceßhöhle,  in  deren  Tiefe  zwei  rauhe  Rippen 
freiliegen;  etwa  im  8.  Interkostalraum  ist  eine  Kommunikation  mit  der 
Pleurahöhle  vorhanden.  Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  derAbsceß- 
vand  zeigen  sich  in  dem  Granulationsgewebe  zahlreiche  deutliche  Drusen. 
11.  November.  Hohes  Fieber  besteht  weiteK  Patient  wird  zusehends 
elender.  Im  Genick  und  am  rechten  Ellbogen  sind  neue  Abscesse  ent- 
standen. 21.  November.  Am  Kopf  zwei,  am  rechten  Unterschenkel  und 
am  linken  Oberschenkel  je  ein  Absceß.  Urin  klar,  frei  von  Eiweiß. 
28.  November.  Aus  dem  Absceß  am  rechten  Unterschenkel  entleert  sich 
jaochiger,  kömiger  Eiter,  welcher  Aktinomycesdrusen  enthält.  SO.  November. 
Es  besteht  kein  Fieber  mehr,  Patient  ist  furchtbar  elend.  3.  Dezember. 
In  der  Nacht  brach  der  Absceß  am  linken  Oberschenkel  auf.  Heute  morgen 
trat  der  Exitus  letalis  ein. 

Sektionsbefund;  Abgemagerte,  mittelgroße,  m&nnlicbe  Leiche  mit 
mehreren  Inzisionswundeu'  am  Rucken  und  der  linken,  seitlichen  Thorax- 
vand,  auf  deren  Grunde  man  auf  kariöse  Rippen  stößt  Am  rechten  Arm 
finden  sich  zwei  mit  dickem,  grnn-gelbem  Eiter  gefüllte  Abscesse,  einj3.ben-> 
solcher  am  Kopf,  ferner  einer  an  der  vorderen  unteren  Thoraxwaad.  Jm 
Eiter  finden  sich  zahlreiche  Aktinomycesdrusen.  Zwerchfellstand  beider- 
seits 6.  Rippe.  Im  Herzbeutel  ca.  700  ccm  h&morrbagiNcber  Flässigkeit. 
Beide  Blätter  mit  zottigen  fibrinösen  Auflagerungen  bedeckt.  Unter  dem 
Epikard  an  der  Spitze  des  linken  Ventrikels  ein  etwa  pflaumengroßer, 
gelber  Herd.    Im   rechten  Ventrikel   der  Wand  adhfirent  finden  sich  zwei 
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etwa  erbsengroße,  polypöse,  aus  dickem  Eiter  bestehende  Oebilde.  Kieppen 
intakt.  In  der  rechten  Plearahöhle  etwa  1^  1  mit  Fibrin  nnd  Eiter  nnter- 
miscbte  Flässigkeit.  Rechte  Lunge  stark  komprimiert,  im  Unterlappen  luft- 
leer. In  der  linken  Plearahöhle  etwa  |  1  trüber  Flüssigkeit  Die  linke 
Longe  ist  im  unteren  Teil  durch  dicke  Schwarten  mit  der  Bruatwand 
terbunden,  nach  deren  Lösung  Rippen  sowohl,  wie  die  seitlichen  Partien 
der  unteren  Brustwirbel  kariös  zu  Tage  treten.  Im  Unterlappen  zahlreicbe, 
gelbe,  ziemlich  derbe  Herde.  Halsorgane  o.  B.  Die  Bronchialdriisen  sind 
zum  Teil  bis  zu  Erbsengroße  geschwollen,  sonst  ohne  Veränderung.  Milz 
und  Nieren  enthalten  Abscesse,  in  welchen  Aktinomycesdrosen  vorhanden 
sind.    Leber,  Magen,  Darm,  Geschlechtsteile  o.  B« 

Anatomische  Diagnose:  Actinomycosis  pul monis,  epicardii,  renam, 
lienis,  cutis,  Garies  costamm  et  columnae  vertebralis,  Empjema  pleurae 
utriusque,  Pericarditis  ftbrinosa  haemorrhagica. 

Mikroskopischer  Befund.  Dieser  Fall  zeichnet  sich  aus  darcb 
eine  besonders  reichliche  Neubildung  von  Bindegewebe  nnd  eine  dadarcfa 
bedingte  Sklerosierung  des  Lungengewebes,  ein  Befund,  der  auf  den  chroni- 
schen Verlauf  der  Erkrankung  hinweist.  Ein  großer  Teil  des  Gesichts- 
feldes ist  erfüllt  von  breiteren  oder  scbm&leren  Bindegewebszfigen,  zwischen 
denen  mehrfach  Absceflherde,  teilweise  mit  deutlichen  Aktinomycesdruseo, 
liegen,  oder  welche  komprimierte  Lungenalveolen  umschließen.  Da  das 
interalveolare  Bindegewebe  an  der  Wucherung  ebenfalls  teilgenommen  hat, 
ist  eine  genaue  Umgrenzung  der  noch  dazu  mit  zelligem  Material  (Rund- 
zellen und  abgestoßenen  Epitbelien)  gefällten  Alveolen  vielfach  nicht 
möglich,  besonders  an  denjenigen  Stellen,  wo  auch  das  interstitielle  Bin de^ 
gewebe  eine  st&rkere  zellige  Infiltration  aufweist.  Die  Bronchien  sind 
ebenfalls  zusammengedruckt,  ihre  Lumina  stark  verengt;  ihr  Epithel  ist 
zum  Teil  wohl  erhalten,  zum  Teil  abgelöst  und  dann  im  Lumen  neben 
nicht  sehr  zahlreichen  Eiterkörperchen  liegend.  Ein  größerer  Bronchus 
ist  ganz  mit  Granulationsgewebe  ausgefüllt,  in  das  noch  Reste  von  Flimmer- 
epithelien  eingeschlossen  sind. 

Fibrinöses  Exsudat  wurde  nicht  gefunden. 

Die  elastischen  Fasern  sind  in  den  Abscessen  und  in  ihrer  Umgebung 
beinahe  g&nzlich  verschwunden,  im  interalveolaren  Gewebe  sehr  vermindert 

Zahlreich  sind  hyaline  Körper  vorhanden,  und  zwar  liegen  sie,  etwa 
von  der  Größe  eines  roten  Blutkörperchens,  in  Gruppen  beisammen,  oder 
neben  einem  solchen  befinden  sich  mehrere  kleinere,  so  daß  es  den  Anschein 
erweckt,  als  ob  die  größeren  aus  mehreren  kleineren  durch  Zusammen- 
fließen entstanden  seien. 

Auffallend  ist  das  Bild  bei  Anwendung  der  Gramschen  Färbung.  In 
den  bindegewebsreichen  Lungenpartien  sind  die  Geftße  mittleren  und 
kleineren  Kalibers  reichlich  angefüllt  mit  dunkelblau  gef&rbten  Masses. 
Die  kleineren  Gefiße  sind  so  dicht  damit  vollgestopft,  dsß  eine  Licbtong 
nicht  mehr  zu  erkennen  ist.    Bei  st&rkerer  Vergrößerung  lösen  sich  diese 


Muten  auf  in  unendlich  viele  koUen-  und  itibefaenartife  Gebilde,  die 
oben  beschriebenea  Foimen  des  Aktinomycespihes.  Rundliche,  kokken- 
artige  Gebilde  sind  am  zahlreichsten  vertreten;  sie  liegen  oft  zu  mehreren 
oebeneinander,  sind  aber  in  Form  und  Größe  niemals  gleich.  Die 
stibcben&hnlichen  Gebilde  sind  hlufig  gerade  und  dann  an  einem  Ende 
verdickt,  b&ufig  auch  gebogen  oder  gar  schraubenförmig,  wie  Spirillen«' 
Aacb  kommen  Gebilde  vor,  welche  zum  Toil  aus  aneinandergereihten 
Kokken,  zum  Teil  aus  Sttbchen  bestehen.  Weder  im  Innern,  noch  in  der 
liDgebung  der  GeABe  findet  sich  zellige  Infiltration  oder  ein  sonstiges 
Zeichen  entzündlicher  Reizung.  Einzelne  oder  in  geringer  Zahl  zusammen- 
liegende Exemplare  der  gleichen  Formen  sind  sehr  hlufig  auch  in  den 
Kapillaren  zu  sehen. 

Dieselben  Pilzelemente  neben  mehr  oder  weniger  langen  Pilsf&den 
fand  ich  außer  in  den  beschriebenen  Gef&ßen  auch  in  einem  größeren 
Bronchus  und  zwar  in  reichlicher  Menge. 

Die  Bronchialdrösen  zeigen  keine  auffallenden  histologischen  Ver- 
änderangen.  Eosinophile  Zellen  sind  reichlich  vorhanden»  ebenso  einzelne 
bjaline  Körper.  Die  Gram  sehe  F&rbung  l§ßt  dieselben  Aktinomyces- 
formen,  wie  sie  in  den  Lungengef&ßen  gefunden  wurden,  in  großer  Zahl 
erkennen,  sowohl  innerhalb  des  Drösengewebes,  als  auch  in  den  Gefäßen. 

Nachdem  J.  Israel  ^  9Fälle  Ton  primärer  Lungen*  Aktinomy  kose 
zusammengestellt  hatte,  häuften  sich  die  Veröffentlichungen  über 
diese  Erkrankung  derart,  daß  es  mir  unmöglich  ist,  eine  alles 
umfassende  Übersicht  derselben  su  geben.  HodenpyP  hatte 
seinerzeit  schon  34  Fälle  gezählt,  während  Illich'  einige  Jahre 
später  58  Fälle  zusammenstellen  konnte.  Von  den  später  er- 
schienenen Publikationen  hebe  ich  nur  diejenigen  von  Balack^ 
Aschoff',  Gocke^  von  Kahlden',  Macaigne  etRaingeard* 
hervor.  Was  unsere  Fälle  betrifft,  so  ist  in  Fall  I  und  III  die 
primäre  Natur  der  Lungenerkrankung  leicht  zu  beweisen.  Beide 
Male  hat  die  Erkrankung  klinisch  mit  katarrhalischen  Lungen- 
erscheinungen und  einer  darauf  folgenden  Pleuritis  angefangen, 
und  bei  der  Sektion  ergeben  sich  außer  im  Respirationstractus 
keine  weiteren  Veränderungen  aktinomykotischer  Natur.  In 
Fall  II  und  IV  war  klinisch  das  erste  Symptom  ebenfalls  eine 
Pleuritis;  außerdem  finden  sich  aber  hier  noch  anderweitige 
Prozesse,  namentlich  die  ausgedehnten  Veränderungen  des  snb- 
pleuralen  und  retroperitonaealen  Gewebes  und  der  Wirbel- 
knochen. Diese  können  jedoch  sehr  wohl  dadurch  entstanden 
sein,    daß   sich   die  Zerstörung   von  der  Lunge  aus  allmählich 
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weiter  fortgepflanzt  hat.  Abgesehen  ferner  von  dem  Fehlen 
irgend  eines  Anhaltspuoktes  für  das  Vorhandensein  einer  anderen 
Eingangspforte  der  Pilze^  spricht  die  reichliche  Bindegewebs- 
entwiclclung  in  den  Lungen  mit  Entschiedenheit  dafür,  daß  wir 
fs  hier  mit  der  ältesten  Lolcalisation  der  Erkrankung  zu  tun 
haben.  Daß  die  Veränderungen  der  Lungen  im  Vergleich  zu 
denen  der  anderen  befallenen  Teile  von  einer  verhältniamäßig 
geringen  Ausdehnung  sind,  ist  kein  Beweis  gegen  die  primäre 
Natur.  Es  ist  eine  schon  von  J.  Israel  hervorgehobene  Tat- 
sache, daß  der  aktinomykotische  Proceß  im  prävertebralen 
Bindegewebe  und  in  den  benachbarten  Teilen  viel  rascher  um 
sich  greift,  als  in  der  Lunge.  In  neuerer  Zeit  weist  Karewski^ 
der  frühzeitig  operativ  gegen  diese  Krankheit  vorgegangen  ist 
und  für  analoge  Fälle  das  Gleiche  empfohlen  hat,  ebenfalls  auf 
diesen  Punkt  hin.  Er  hebt  noch  besonders  hervor,  daß  auch 
bei  den  allerschwersten  Formen  einer  Überwanderung  der  Akti- 
nomykose  auf  den  Thorax  der  primäre  Lungenherd  oft  verhält- 
nismäßig klein  und  leicht  erreichbar  ist.  Ziegler^®  macht 
auch  auf  diese  Tatsache  aufmerksam. 

Wie  Bo8trom'\  Abee^'  u.  a.  gezeigt  haben,  bildet  der 
Oesophagus  nicht  selten  die  Eingangspforte  für  die  Aktinomykose, 
welche  dann  allmählich  tiefer  bis  auf  die  Lunge  fortwuchern 
kann.  £s  wurden  in  solchen  Fällen  entweder  offene  Fisteln 
oder  Narben  am  Oesophagus  einerseits  und  eine  von  der  be- 
treflfenden  Stelle  ausgehende  chronisch-entzündliche  Veränderung 
des  prävertebralen  Bindegewebes  andererseits  nachgewiesen.  Wir 
müssen  auch  an  eine  solche  Möglichkeit  denken;  es  fehlt  uns 
aber  jedes  Merkmal  dafür^  daß  in  unseren  Fällen  die  Pilze 
diesen  Weg  genommen  haben.  Abee,  der  in  seinen  2  Fällen 
deutliche  Zeichen  für  den  Eintritt  der  Pilze  in  den  Oesophagus 
gefunden  hatte,  vermißte  in  seinem  dritten  Fall  jede  Ver- 
änderung in  diesem  Organ.  Da  jedoch  die  Erkrankung  des 
prävertebralen  Gewebes  schon  im  Halsteil  begann,  so  erklärte 
er  auch  diesen  Fall  für  eine  sekundäre  Lungen-Aktinomykose. 
Er  hält  es  für  wahrscheinlich,  daß  die  Pilze  im  oberen  Teil 
des  Speiseweges  eingedrungen  und  dann  nach  unten  gewandert 
sind.  In  dieser  Beziehung  verhalten  sich  unsere  Fälle  ganz 
anders.    Die  Veränderungen   der  Wirbel   und  ihrer  Umgebung 
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beginnen  erst  in  der  Höhe  oder  unterhalb  der  affisierten  Langen- 
teile. In  Fall  II  waren  hauptsächlich  der  Ober-  und  Mittel- 
läppen  be&llen,  aber  auch  das  kann  nicht  gegen  die  primäre 
Natur  herangezogen  werden.  Denn  wenn  auch  Israel  zuerst 
behauptet  hat,  daß  die  Lungenspitze  von  der  aktinomykotischen 
Erkrankung  frei  bleibe,  was  ja  auch  meist  zutrifft,  so  sind  doch 
später  Yon  ihm  selbst  und  von  vielen  anderen  Autoren  Fälle 
voD  Oberlappen-  und  Spitzen-Aktinomykose  beschrieben  worden 
(J.l8raer',Moosbrugger",Petroff"VKuschew"*,  Lacker", 
Lindt'%  Hanau '^  Hodenpyl,  Balack,  Aschoff,  Göcke). 

Eigentliche  Metastasen,  d.  h.  Verschleppung  des  Erankheits- 
stoffes  auf  dem  Blutwege,  waren  in  Fall  I  und  IV  vorbanden. 
Rütimeyer'®  hat  behauptet,  daß  Lungen-Aktinomykose  ohne 
Metastase  relativ  selten  sei.  Auch  bei  sekundärem  Ergriffensein 
des  Respirationssystems  kann  dieses  Ausgangspunkt  für  die 
Metastasen  werden,  wie  Abees  Beobachtung  zeigt.  In  unserem 
Fall  I  scheint  die  Sache  so  zu  liegen,  daß  die  Leber  wahr- 
scheinlich mit  dem  Pfortaderblut  von  der  Milz  oder  ihrer  Um- 
gebung aus  infiziert  wurde,  während  diese  Partie  selbst  durch 
Fortwucbern  des  Prozesses  direkt  von  der  Lunge  aus  erkrankte. 
In  Fall  IV,  welcher  sehr  ausgedehnte  Metastasen,  namentlich 
in  der  Haut  aufweist,  kommen,  abgesehen  von  der  Möglichkeit 
einer  Verschleppung  von  den  primären  Lungenherden  aus,  als 
zweite  Quelle  die  peripherischen  Venengebiete,  diejenigen  der 
sekundär  in  so  ausgedehntem  Maße  zerstörten  Weichteile  der 
hinteren  und  seitlichen  Thoraxwand,  in  Betracht.  Diese  letztere 
Möglichkeit  wird,  wenn  ich  auch  nicht  imstande  bin,  an  dem 
vorliegenden  Material  die  bezöglichen  Venen  selbst  nachzuweisen, 
doch  zur  Wabrächeinlichkeit  erhoben,  durch  das  Vorhandensein 
eines  eitrigen  parietalen  Thrombus  im  rechten  Ventrikel,  der 
ja  nicht  gut  anders  als  durch  eine  Verschleppung  von  Detritus 
aus  den  peripherischen  Venen  erklärt  werden  kann.  Ein  Teil 
dieser  Massen  wurde  in  die  Lungen  getrieben,  und  was  nicht 
in  ihr  zurückgehalten  wurde,  gelangte  in  den  großen  Kreislauf 
and  konnte  zur  Metastasenbildung  Anlaß  geben.  Auch  das 
rasche  Aufeinanderfolgen  der  Metastasen  (am  Kopf  und  an  den 
Extremitäten)  gegen  Ende  des  Krankheitsveriaufes  (etwa  einen 
Monat  vor  dem  Tode)   kann  mich  nur  in  meiner  Ansicht  be- 
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starken.  Die  reichliche  Anh&afung  von  AktinomToespüsen  in 
den  Gefäßen,  man  darf  wohl  sagen,  die  Verstopfung  derselben, 
die  wir  in  diesem  Fall  gefunden  haben,  spricht  ebenfalls  mehr 
fär  eine  Einschleppung  vom  Herzen,  als  für  ein  Hineinwuchern 
von  den  alten  und  durch  reichliches  Bindegewebe  abgegrenzten 
Lungenherden  aus. 

Bezüglich  der  Ätiologie  läßt  sich  nichts  sicheres  feststellen. 
Die  Zähne  waren  nur  im  Fall  I  stark  defekt,  in  Fall  II  dagegen 
nur  wenig,  in  den  beiden  letzten  Oberhaupt  nicht.  Seit 
Boströms  Veröffentlichung  sind  die  Getreidegrannen  als 
wichtiger  Träger  des  Krankheitsstoffes  anerkannt.  In  der  Be- 
ziehung ist  der  Fall  von  Balack  sehr  bemerkenswert;  hier 
konnte  man  in  einer  Lungenhöhle  eine  1  cm  lange  und  ^  mm 
breite  Gerstengranne  nachweisen.  So  weit  es  sich  aus  den  Kranken- 
geschichten beurteilen  läßt,  standen  unsere  Patienten  in  keiner 
Beziehung  zu  Getreidearten.  Das  will  jedoch  nichts  bedeuten, 
denn  auch  sonst  ist  die  Art  und  Weise,  wie  die  Pilse  ein- 
gedrungen sind,  nie  genau  festgestellt  worden,  wenn  wir  von 
dem  oben  erwähnten  Fall  von  Balack  und  von  einem  anderen 
absehen,  welchen  Israel''  publizierte  und  bei  dem  sich  in  einem 
Lungenherde  Stücke  eines  kariösen  Zahnes  vorfanden. 

Betrachten  wir  die  Veränderungen  der  Lunge,  so  besteht 
in  sämtlichen  Fällen  eine  ausgesprochene  Tendenz  zur  Binde- 
ge websneu bildung;  nur  in  Fall  I  war  sie  entsprechend  dem 
relativ  kurzen  Krankheitsverlaufe,  gering  entwickelt.  Die  Bron- 
chien sind  stets  sehr  stark  beteiligt;  ihre  Wandungen  zeigen 
entweder  zellige  Infiltration  oder  gehen  unmittelbar  in  das  um- 
gebende neugebildete  Bindegewebe  über.  Innerhalb  des  Lumens 
trifft  man  allenthalben  auf  die  ausgeprägten  Zeichen  der  katar 
rhalischen  oder  gar  eitrigen  Entzündung.  Die  Veränderungen 
des  eigentlichen  Lungenparenchyms  bestehen  entweder  in  der 
Anhäufung  eines  zelligen  Infiltrates  mit  schließlichem  Ausgang 
in  Absceßbildung  oder  in  catarrhaiischer  Desquamation  der 
Epithelien  oder  in  einer  fibrinösen  Exsudation.  Stets  trägt  die 
Lungen  Veränderung  den  Charakter  einer  Bronchopneumonie,  ihre 
Zusammensetzung  aus  mehr  oder  weniger  scharf  umschriebenen 
Herden  ist  meist  deutlich  erkennbar.  Das  drüsenähnliche  Bild, 
welches   die  Alveolen  in  der  Umgebung  größerer,   mit  Binde* 
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gewebaneubilduDg  einhergeheoden  Abscesse  zeigen,  kommt 
dadurch  zustande,  dass  die  noch  erbalteoen  Alveolen  stark 
komprimiret  werden,  ihre  Epithelien  aber  weiter  wochern,  worauf 
Asch  off  auch  aufmerksam  gemacht  hat  Dies  hat  jedoch  nichts 
spezifisches  für  die  Aktinomykose,  sondern  ist  eine  allgemeine 
Erscheinung  bei  jeder  bindegewebigen  Lungeninduration,  z.  B. 
bei  chronischer  Phthise,  Syphilis  u.  s.  w.  Der  Untergang  der 
elastischen  Fasern  in  den  Abscessen  ist  insofern  interessant,  als 
dadurch  die  von  Israel  hervorgehobene  und  später  von  vielen 
anderen  bestätigte  Tatsache,  daß  bei  Lungenaktinomykose  im 
Gegensatz  zu  Lungentuberkulose  im  Sputum  keine  elastischen 
Fasern  vorkommen,  ihre  anatomische  Bestätigung  findet. 

Bei  der  Würdigung  meiner  Befunde  an  den  verschiedene^ 
Formen  des  Aktinomycespilzes  mochte  ich  mich  auf  folgende 
Punkte  beschränken.  Zunächst  ist  das  Vorhandensein  von 
isolierten,  mehr  oder  weniger  langen  Pilzfaden  innerhalb  der 
Äbsceßhöhlen  bemerkenswert.  Ich  habe  solche  Fäden  nicht 
nur  in  nächster  Nähe  einer  Druse,  sondern  auch  entfernt  von 
ihr,  selbst  im  Granulationsgewebe  gefunden.  Ferner  habe  ich 
in  Schnitten,  in  denen  die  charakteristischen  Drusen  vollständig 
fehlten,  durch  die  Gramsche  Färbemethode  vereinzelt  liegende 
Pilzfiden  auffinden  können;  dieser  Nachweis  durfte,  wie  schon 
Abee  hervorgehoben  hat,  in  diagnostischer  Hinsicht  manchmal 
von  großer  Wichtigkeit  sein.  Der  zweite  Punkt  ist  das  Vor- 
handensein von  Stäbchen  und  Kokken  von  verschiedener  Größe 
Qod  unregelmäßiger  Form,  welche  offenbar  aus  den  Pilzfäden 
hervorgegangen  sind.  Solche  Gebilde  sind  schon  seit  länger 
bekannt  und  sehr  verschieden  gedeutet  worden.  Durch  Bo- 
Stromes  Untersuchungen  wurde  ihre  aktinomykotische  Natur  klar- 
gelegt; er  schreibt  den  kokkenformigen  Körpern  die  Bedeutung 
von  Sporen  zu,  die  Stäbchen  sollen  aus  denselben  durch  Längen- 
wachstum entstehen.  Beide  Formen  sollen  sowohl  in  der  Um- 
gebung einer  in  lebhafter  Entwicklung  begriffenen  Druse,  wie 
auch  in  alten,  dem  Untergang  geweihten  Drusen  vorkommen. 
Wolff  und  Israel"  sind  noch  nicht  davon  überzeugt,  daß 
diese  Körper  tatsächlich  Sporen  darstellen.  Nach  Ab^e  kommen 
sie  gerade  in  den  größeren,  offenbar  lange  bestehenden  Er- 
weiehungshöhlen  vor;  er  hält  sie  fBr  eine  Alterserscheinung  des 
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Strahlen pilzeB,  glaubt  aber,  daß  aus  ihnen  unter  gfinatigen 
Umständen  neue  Pilzfaden  sich  entwickeln  können.  Auch  ich 
habe  diese  Gebilde  hauptsachlich  in  älteren  größeren  Herden 
gefunden,  außerdem  einmal  in  der  oberflächlichen  Schicht  der 
verdickten  und  mit  Eiter  belegten  Pleura. 

Daß  die  Pilzelemente  in  den  Zellen  enthalten  sein  können, 
wurde  von  vielen  Autoren  genauer  beschrieben  (Pertik", 
Babes",  Boströra;  Schlegel'*,  Roche'*),  Abee  dagegen 
vermochte  sie  nicht  zu  finden.  Ich  konnte  sie  in  verschiedenen 
Präparaten  nachweisen,  meistens  handelte  es  sich  um  Stabchen- 
oder Kokkenformen. 

Die  hyalinen  Körper,  die  in  meinen  Präparaten  vielfach 
gefunden  wurden,  gehören  offenbar  zu  den  sog.  Russe Isdien 
Körperchen,  von  denen  es  lange  bekannt  ist,  daß  sie  in  der 
Lunge  und  in  den  Lymphdrusen  gelegentlich  vorkommen.  Ich 
selbst  habe  sie  zufallig  auch  in  einer  tuberkulösen  Lunge  be- 
obachtet. Mit  den  Kolben  des  Aktinomycespilzes  haben  sie 
eine  gewisse  Ähnlichkeit,  namentlich  dann,  wenn  letztere  isoliert 
liegen,  wie  es  in  alten  Drusen  oft  der  Fall  ist.  Beide  färben 
sich  mit  Eosin  rot,  nach  van  Gieson  rötlich,  bezw.  gelbrot 
Während  aber  die  hyalinen  Körper  bei  der  Gramschen  oder 
Weigert  sehen  Färbung  sich  violett  oder  tiefblau  färben, 
nehmen  die  Aktinomyceskolben  die  Farbe  nicht  an;  außerdem 
liegen  erstere  hauptsächlich  im  interalveolaren  Gewebe,  letztere 
in  den  Absceßherden  selbst.  Boström  hat  im  Sputum  von 
Aktinomykosekranken  eigentümliche  Körper  von  ölig-metal- 
lischem GUnze  gefunden.  So  weit  ihre  Form  und  Anordnung 
in  Betracht  kommt,  sind  sie  sehr  ähnlich,  wenn  nicht  identisch 
mit  Russeischen  Körperchen.  Es  wurde  also  einer  Identi- 
fizierung mit  diesen  Gebilden  umsoweniger  etwas  im  Wege 
stehen,  als  auch.  Boström  behauptet,  daß  sie  keine  Bestand- 
teile oder  Stücke  von  Kolben  sind.  Dagegen  hat  Israel  im 
Urin  eines  Aktinomykosekranken  ähnliche  Körper  neben  andern 
Aktinomycesteilen  gefunden  und  dieselben  als  Keulen  gedeutet 
Wildermuth'*  fand  in  den  Darmentleerungen  eines  Actinomy- 
cosekranken  außer  typischen  Drusen  eine  Menge  glänzender 
rundlicher  Körper  von  der  Größe  weißer  Blutkörperchen.  Ob 
dieselben  mit  den  einen  oder  den  anderen  identisch  sind,  kann 
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nicht  festgestellt  werden.  Pawlowsky  aod  Maksatoff'^  und 
später  auch  Hoche  behaupten,  daß  die  in  den  Zellen  ein- 
geschlossenen Pilzteile  unter  Umständen  zusammenfließen  und 
daß  80  hyaline  Körper  entstehen  können.  Dazu  will  ich  be* 
merken,  daß  ich  bei  Präparaten  mit  Gram  scher  Färbung  in 
einigen  Zellen,  welche  neben  zahlreichen,  in  ihrer  Form  stark 
Tersnderten  Pilzelementen  vorhanden  waren,  runde  stark  ge- 
färbte Körper  gefunden  habe.  Diese  selbst  sind  von  anderswo 
gefimdenen  Russeischen  Körperchen  gar  nicht  zu  unterscheiden. 
Ob  sie  aber  aus  Pilzelementen  entstanden  sind,  kann  ich  an 
der  Hand  meiner  Befunde  nicht  entscheiden. 

Die  Bronchialdrnsen  sind  unter  4  Fällen  3  mal  mehr  oder 
weniger  geschwollen  und  nur  in  Fall  I  waren  sie  kaum  verr 
größert.  Die  Vei^rößerung  beruht  ausschließlich  auf  einer 
entsöndlichen  Hyperplasie  des  adenoiden  Gewebes;  weder  tuber* 
kalöse,  noch  aktinomykotische  Herde  sind  in  ihnen  nachzuweisen. 
Anflallend  ist  der  Befund  bei  der  Grataschen  Fätbung,  mittels 
der  ich  in  2  Fällen  mit  Drusensohwellung  eine  reichliche  An- 
häufung von  Aktinömycesfäden,  in  der  bekannten  stark  ver- 
änderten Form,  und  in  Fall  I  auch  vereinzelte  Zellen,  ^elcbi^ 
diese  Pilzelemente  einschließen,  gefunden  habe.  In  der  Literatur 
ist  mir,  abgesehen  von  einer  direkten  Propagation  aotinomy* 
kotischer  Prozesse  auf  die  Lymphdrusen,  ein  solches  Vorkommnis 
nur  bei  Macaigne  und  Raingeard  bekannt.  Diese  Autoren 
haben  innerhalb  der  Bronchialdrüsen  einige  Aktinömycesfäden 
neben  Leukocyten  gefunden,  und  zwar  innerhalb  der  Blutgefäße 
kleinen  Kalibers;  in  den  Lungen  waren  ulkerative  Prozesse  vor- 
handen. Man  mußte  aber  auch  an  die  Möglichkeit  denken« 
daß  die  bei  Aktinomykose  beobachteten  Lymphdruseqschwellungen 
darch  die  sekundär  hinzugetretenen  pyogenen  Mikroorganismen 
hervorgerufen  werden,  umsoinehr,  als  Ullmann"  diesen  Stand- 
pankt  vertritt.  Allein  die  Mannigfliltigkeit  ihrer  Größe,  Farni 
und  Anordnung  und  das  Vorkommen  eben  derselben  Gebilde  in 
den  Lnngenherden  neben  .den  charakteristischen  Aktinomyces- 
fiden  halte  ich  für  genügend  zur  Bestätigung  der,  aktinomy- 
kotischen  Natur.  Leider  war  die  Führung  eines  strikten  Beweises 
darch  Kulturversuche  u.  s.  w.,  so  wünschenswert  ein  solcher 
wäre,  im  vorliegenden  Fall  nicht  möglich. 
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Während  eine  Verbreitung  der  Aktinomykose  auf  dem  Wege 
der  Lymphbahnen  bei  Tieren  beschrieben  wird  (Rabe,  Baug, 
Kitt''),  wird  sie  beim  Menschen  von  den  meisten  Autoreo 
negiert,  ohne  daß  eine  Erklärung  dafür  gegeben  werden  könnte 
(Ullmann,  Partsch",  Boström,  Abee,  Korangi").  Daß 
jedoch  tatsächlich  anch  Lymphdr&senmetastasen  vorkommen 
können,  beweist  der  Fall  von  Balack,  bei  welchem  in  den 
taubeneigroßen  Brouchialdriisen  Stecknadelkopf-  bis  halberbsen- 
große Herde  mit  reichlichen  schwefelgelben  Körnchen  gefanden 
wurden.  In  meinen  Fällen  kann  nicht  von  einer  Lymphdrüsen- 
metastase  die  Rede  sein,  insofern,  als  hier  keine  charakteristische 
Drusen  und  anatomische  Veränderangen  vorliegen,  doch  muß 
ich  aas  meinen  Befunden  schließen,  daß  die  Aktinomyceskeime 
wenigstens  in  ihrer  veränderten  Form  in  die  Lymphdrusen  ge- 
langen und  hi^r  verweilen  können.  Die  Frage,  ob  sie  auf  dem 
Wege  der  Blutzirkulation  oder  der  Lymphbahnen  hineingelangt 
sind,  ist  vielleicht  in  Fall  IV,  wo  sie  so  zahlreich  innerhalb 
der  Blutgefäße  gefunden  wurden,  in  ersterem  Sinne  zu  beant- 
worten; in  den  anderen  2  Fällen  haben  wir  keinen  Anhaltspunkt 
dafür,  und  es  ist  wohl  anzunehmen,  daß  sie  vermittelst  der 
Lymphbahnen  hineingelangt  sind.  Jedenfalls  kann  ich  der  An- 
gabe von  Hoche,  nach  welcher  die  mit  Pilselementen  beladenen 
Zellen  wegen  der  Vergrößerung  ihres  Leibes  den  Weg  in  die 
interstitiellen  Lymphbahnen  nicht  finden  können  und  deshalb 
stets  in  den  Entzündungsherden  selbst  liegen  bleiben,  nicht 
beistimmen.  Wenn  man  diese  Pilzteile  als  Alters-  oder  Degene- 
rationsformen auffaßt,  so  ist  es  verständlich,  daß  sie  nicht  zu 
Drusen  auswachsen  und  auch  keine  charakteristischen  Ver- 
änderungen in  den  befallenen  Geweben  hervorrufen.  Es  er- 
scheint aber  gar  nicht  ausgeschlossen,  daß  sie  unter  besonders 
günstigen  Umständen  sich  zu  entwickeln  und  krankhafte  Ver- 
änderungen zu  produzieren  imstande  sind. 

Ob  die  eosinophilen  Zellen,  welche  in  den  Brönchialdrufien 
so  häufig  und  so  reichlich  auftreten,  irgend  welche  Bedeutung 
haben,  will  ich  dahingestellt  sein  lassen.  Jedoch  erscheint  uns 
ihr  Vorkommen  in  unseren  Fällen  deshalb  bemerkenswert,  weil 
sie  von  Goldmann  und  Kanter"  beim  malignen  Lymphom 
in  großer  Zahl  gefunden,  bei  anderen  Lymphdrusenerkrankungen 
dagegen,  besonders  bei  den  tuberkulösen,  völlig  vermißt  wurden. 
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Zorn  Schloß  ist  es  mir  eine  angenehme  Pflicht,  Herrn  Prof. 
von  Hansemann  für  die  Anregung  za  dieser  Arbeit  nnd  die 
Deberiassung  des  Materials  meinen  ergebensten  Dank  auszu- 
sprechen. 
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XVI. 

Ein  Fall  yoii  Aktinomykose  der  Lunge,  der 
Leber  und  des  Herzens  beim  Menschen. 

Von 

Dr.  Gustav  Fütter  er  in  Chicago,  III. 

(Mit  einer  Textfigur.) 


Die  Grfinde,  welche  mich  veraolaßten,  diesen  Fall  zu  ver- 
ofifentlichen,  sind  folgende: 

1.  Alle  Falle  von  Aktinomykose  des  Menschen  sollten  der 
Literatur  hinzugefugt  werden. 

2.  Die  Diagnose  wurde  intira  vitam  gestellt. 

3.  Das  Herz  war  sekundär  beteiligt. 

4.  Die  Beobachtung  des  akttuomykotischen  Perlbronchitis 
erlaubte  einen  nützlichen  Vergleich  mit  tuberkuloser  Peribroochitis. 

Der  Fall,  welchen  ich  beschreibe,  wurde  vom  Herrn  Dr. 
Buchsin  dem  Herrn  Dr.  A.  J.  Ochsner  überwiesen,  welcher 
intra  vitam  die  Diagnose  auf  Aktinomykose  stellte.  Die 
Krankengeschichte,  für  welche  ich  Herrn  Dr.  A.  J.  Ochsner  zu 
Dank  verpflichtet  bin,  lautet  wie  folgt: 
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Aufnahme  am  18.  Dezember  1898.    Entlassung  am  19.  Dezember  1898. 
Diagnose:  Aktinomykose  der  Bauch^ecken. 


AktinomjkoM  des  Herzens,  das  sieb  im  Zustande  der  braunen  Atropbie  befindet. 

a  und  b  zwei  aktinomykotiscbe  Knotehen, 

velcbe  von  schwefelgelber  Farbe  waren  und  die  Strahlenpilze  enthielten. 

c  Tricuspidalk läppe. 


Krankengeschichte  No.  5661.  Resultat:  Gebessert  Behandeln- 
<ier  Arzt:  Dr.  A.  J.  Ochsner.'  Name,  B.;  Alter  39  Jahre;  Nationalitat, 
Amerikaner;    Beruf:  Handlungsreisender.    Familiengeschichte:    Mutter 

19* 
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starb  an  Krebs  des  Pankreas,  57  Jabre  alt.  Vater  starb  im  Alter  ton 
35  Jahren,  Todesursache  unbekannt.  Der  einzige  Bruder  lebt  und  ist  ge- 
sund. Persönliche  Geschichte:  Patient  hatte  die  gewohnlichen  Kinder- 
krankheiten, war  aber  sonst  gesund;  er  verheiratete  sich  im  Alter  Ton 
24  Jahren  und  hat  ein  Kind,  das  17  Jahre  alt  nnd  gesund  ist  Keine 
Syphilis. 

Vor  7  Jahren  stellten  sich  starke  Schmerzanfälle  im  Epigastrium  ein, 
die  gewohnlich  von  Brechen  begleitet  waren.  Die  Schmerzen  dauerten 
Ton  ^  bis  5  Stunden,  worauf  er  von  |  bis  15  Tage  das  Bett  hüten  mußte. 

Im  Laufe  von  3  Jahren  wiederholten  sich  die  Schmerzanf&lle  ungefibr 
achtmal.  Verschiedenemale  wurde  leichte  Gelbsucht  bemerkt  und  einmal 
war  dieselbe  sehr  stark  entwickelt.  Vor  4  Jahren  wurde  eine  Operation 
vorgenommen.  Es  wurde  eine  Inzision  in  der  Regio  hypochondriaca  dextra 
gemacht,  wobei  eine  käsige  Masse  gefunden  und  entfernt  wurde.  Heilung 
per  prlmam.  Einen  Monat  später  wurde  wieder  eine  Laparotomie  vorge- 
nommen, ^obei  peritoni tische  Adhäsionen  und  wieder  eine  käsige  Masse 
gefunden  wurden.  Die  Wunde  heilte  dieses  Mal  langsam  und  brach  dann 
hin  und  wieder  auf,  etwas  Eiter  entleerend.  Bis  vor  einem  Jahre  war  das 
Abdomen  nicht  schmerzhaft,  doch  stellte  sich  dann  ein  Wundgefühl  am 
oberen  Ende  der  Narbe  ein.  Es  entwickelte  sich  eine  Schwellung,  welche 
geöffnet  wurde,  worauf  sich  eine  Fistel  bildete,  von  welcher  stetig  Eiter 
abgeschieden  wurde.  Während  des  letzten  Jahres  waren  abends  Fieber- 
temperaturen vorhanden  und  während  der  letzten  drei  Monate  sehr  viel 
Husten  und  Expektoration. 

Status  praesens:  Ziemlich  gut  genährt.  Gesicht  gerötet,  Zunge 
belegt;  Puls  92,  regelmSßig,  leicht  unterdrück  bar;  Appetit  schlecht,  Stuhl- 
Verstopfung.  Die  Regio  supraclavicularis  beiderseits  etwas  eingezogen. 
Ausdehnubg  der  linken  Lunge  gut,  rechts  gering.  Relative  Dämpfung 
über  der  rechten  Spitze  vorn  und  verschärftes  vesikuläres  Atmen  an  dieser 
Stelle.  Verlängertes  Expirium,  keine  Rasselgeräusche.  Leichte  Skoliose 
im  dorsalen  Teile,  nach  rechts.  Ober  dem  Abdomen  eine  große  Anz^l 
pigmentierter  Flecken  und  zwei  große  Narben,  von  denen  die  eine  Tom 
Knorpel  der  11.  Rippe  rechts  bis  halbwegs  zur  Symphysis  osais  pnbis  ver- 
läuft, während  die  andere  vom  Knorpel  der  8.  Rippe  links  ebenfalls  halb- 
wegs zur  Symphyse  hinabreicht  Am  oberen  Ende  der  zweiten  Narbe,  der 
Mittellinie  zu,  befinden  sich  zwei  von  Schorfen  und 'Krusten  geschlossene 
Fistelöffnungen.    Im  Epigastrium  Empfindlichkeit,  aber  keine  Dämpfnag. 

Behandlung:  Die  Fisteln  wurden  sondiert,  und  Oänge,  welche  in 
verschiedene  Richtungen  'führten,  wurden  gefunden,  geöffnet  und  ausge- 
schabt Einer  der  Gänge  verlief  bis  zum  Peritonaeum.  Das  ausge- 
schabte Material  enthielt  kleine  gelbe  Körnchen,  in  denen  die 
charakteristischen  Strahlenpilze  gefunden  wurden.  Das  Sputum 
wurde  wiederholt  auf  Tuberkel bazillen  und  Strahlenpilze  untersnebt»  aber 
es  wurden  keine  gefunden. 
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Jodkaliumbebandluiig  brachte  zeitweilige  Besserung.  Am  10.  Oktober 
1899  starb  der  Kranke. 

Sektion  am  11.  Oktober  1899  (Fatterer). 

Am  Abdomen  finden  sich  die  oben  beschriebenen  Narben  und  nach 
der  Erdfbiung  der  Bauchhöhle  zeigen  sich  Adhäsionen  zwischen  Bauch  wand 
and  linken  Leberlappen,  aber  bedeutend  mehr  über  dem  rechten  Leber- 
lappen, der  sehr  Tergroßert  ist  In  der  Bauchhöhle  eine  Menge  klarer, 
gräaer  Flüssigkeit.  Die  Pericardhdhle  enthält  wenig  klare  Flüssigkeit. 
Das  Hers  ist  klein,  die  Gef&ße  an  seiner  Oberfläche  zeigen  gewundenen 
Verlauf,  das  viscerale  Perikardium  ist  geschrumpft  und  statt  des  subepi- 
cardialen  Fettes  ist  eine  schwappende  schleimige  Masse  vorhanden.  Das 
Herz  fleisch  schimmert  dunkelbraun  durch  das  Perikardium,  seine  Kon- 
sistenz ist  fest  und  auf  dem  Durchschnitte  ist  es  trocken  und  starr  und 
Ton  bräunlicher  Farbe.  Auch  das  Endokardium  ist  geschrumpft.  Der 
Klappenapparat  ist  intakt,  doch  finden  sich  an  der  Basis  der 
Trikuspidalklappe  zwei  gelbe  Knötchen  (Fig.  1,  a  u.  b),  welche 
der  Koronararterie  seitlich  aufsitzen.  Knötchen  a  ist  0,9  cm  lang,  0,4  cm 
breit  und  0,4  cm  hoch;  Knötchen  b  ist  1^  cm  lang,  ^  cm  breit  und  0,5  cm 
hoch;  die  Knötchen  sind  stharf  umschrieben  und  bilden  blumenbeetartige 
Erhebungen  mit  abgerundeter,  leicht  unregelmäBiger  Oberfläche.  Die  Farbe 
der  Knötchen  ist  ein  reines  Schwefelgelb  und  ihre  Konsistenz  ist  ziemlich 
fest  Bei  Eröffnung  derBrusthöhle  kollabieren  beide  Lungen  nur  unvoll- 
ständig. Kein  abnormer  Inhalt  in  der  linken  Pleurahöhle,  auch  keine  Ver- 
wachsungen, ausgenommen  an  der  Basis.  Im  oberen  Teile  der  rechten 
Pleurahöhle  etwas  klare,  grüngelbe  Flüssigkeit,  unterer  Teil  der  Pleurahöhle 
Töllig  obliteriert,  sodaD  die  rechte  Lunge  in  Verbindung  mit  dem  Zwerch- 
fell and  der  Leber  entfernt  werden  mußte. 

Linke  Lange:  Mäßiger  Qrad  von  Anthrakosis,  untere  zwei  Drittteile 
atelektatisch  und  hier  und  da  über  den  größten  Teil  der  Lunge  verbreitet 
runde  Knötchen,  welche  durchschnittlich  ^  cm  Durchmesser  haben;  die- 
selben sind  ton  gelber  Farbe  und  fester  Konsistenz. 

Rechte  Lunge:  An  der  Basis  eine  narbige  Partie,  deren  größter 
Durchmesser  etwa  3  cm  beträgt,  die  annähernd  Keilform  hat,  von  grauer 
Farbe  ist  und  sehr  feste  Konsistenz  zeigt;  hieran  schließen  sich  grauröt- 
liehe  pneumonische  Herde  in  den  anderen  beiden  Lappen.  Mit  dem  Zwerch- 
fell sind  Lunge  und  Leber  auf  das  innigste  verwachsen  und  im  Innern 
der  Verwachsungen,  wie  auch  in  den  Geweben  des  Zwerchfells  finden  sich 
gelbe  Pünktchen  oder  solche  mit  einem  rostfarbenen  Anfluge,  welche  ab- 
steigend immer  zahlreicher  werden  nnd  zuletzt  das  Zwerchfell  durchbrechend 
in  den  rechten  Leberlappen  eindringen  und  hier  wiederum  ausgedehnte 
Veränderungen  erzeugen,  die  nur  wenig  Lebersubstanz  übrig  lassen.  Die 
arkrankten  Teile  zeigen  ein  Netz  von  grauschwarzen  Linien,  dessen  Mascben- 
rinme  von  balbflnssigen,  gelben  Massen  ausgefüllt  sind,  die  feine  orange- 
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farbene  Körnchen  enthalten.  Außerdem  sieht  man  auch  den  Durchbruch 
geiber  Herde  durch  das  Zwerchfell  mit  Veränderungen  der  Leber  in  ab- 
steigender Richtung.  An  einigen  Stellen  finden  sich  zwischen  Zwerchfell 
und  rechtem  Leberlappen  gröBere  Abscesse.  Die  Gallenblase  ist  er- 
weitert, ihre  Wand  yerdickt  Inhalt:  Trübe  Galle  und  vier  kleine  Steine. 
Die  retroperitonaealen  Lymphdrüsen  und  auch  die  nahe  der  Porta 
hepatis  gelegenen  sind  etwas  geschwollen.  Die  übrigenOrgane  in  der 
Banchhöhle  zeigen  keine  besonderen  Ver&ndernngen.  Die  Mesenterial- 
drüsen  sind  nicht  geschwollen. 

Kehren  wir  zur  rechten  Lunge  zurück,  so  finden  wir  hier  und  di 
bis  zur  Spitze  hinauf  gelbe  peribronchitische  Herde  und  ebensolche  runde 
Knotehen,  wie  sie  in  der  linken  Lunge  beschrieben  wurden. 

Die  Untersuchung  des  Gehirns  wurde  nicht  erlaubt. 

Diagnose:  Actinomycosis  cordis,  Pulmonis  utriusquc,  Dil- 
phragmatis  et  hepatis. 

Mikroskopische  Untersuchung.  Von  allen  erkrankten  Teilen 
wurden  Schnitte  untersucht  und  überall  wurden  die  charakteristiscbeo 
Strahlenpilze  gefunden.  Im  Gallenblaseninhalt  in  den  geschwollenen  Drüsen 
der  Banchhöhle  und  im  Innern  der  Gallensteine  konnten  keine  Strahlen- 
pilze nachgewiesen  werden. 

Die  Peribronchitis  actinomycotica:  Es  gilt  im  allgemeinen  für 
unmöglich,  bei  einfach  makroskopischer  Betrachtung  zwischen  aktinomj- 
kotischer  und  tuberkulöser  Peribronchitis  zu  entscheiden,  doch  muD  ich 
sagen,  daß  dieses  durchaus  nicht  schwierig  ist,  wenn  man  die  Eigentüm- 
lichkeiten beider  Zustände  genau  vergleicht. 

Bei  der  Peribronchitis  actinomycotica  werden  die  Durchschnitte 
der  Bronchien  im  Beginne  der  Affektion  durch  scharf  gezeichnete  schwefel- 
gelbe Ringe  angedeutet,  deren  äußerer  Rand  sehr  regelmißig  Terlänft  und 
sich  sehr  scharf  Ton  dem  umgebenden,  nicht  erkrankten  Lungenparenchym 
abgrenzt.  Es  ist  auch  sehr  wichtig,  zu  berücksichtigen,  daß  alle  peribron- 
chitischen  Herde,  einerlei,  in  welchem  Entwickelungsstadium  sie  sich  be- 
finden, dieselbe  gelbe  Farbe  zeigen.  Der  Prozeß  hat  nur  wenig  Neigung, 
sich  auf  das  Lungengewebe  fortzusetzen,  während  die  Herde  sich  im  Gegen- 
teil nach  der  Mitte  des  Bronchiallnmens  hin  Tergroßern,  das  dann  bald  von 
den  gelben  Massen  ausgefüllt  wird.  Selbst  mikroskopisch  findet  man  dann 
noch  die  umgebenden  Alveolen  frei  und  nur  hier  und  da  sieht  man  einen 
unregelmäßig  knötchenförmigen  Auswuchs  des  Ringes  gegen  dieselben  an- 
dringen. Bei  der  Peribronchitis  tuberculosa  liegen  die  VerhM^ai^ 
doch  ganz  anders,  die  Gestalt  der  Herde  ist  unregelmäßig,  sie  liehen  leicht 
das  umliegende  Lungenparenchym  in  Mitleidenschaft,  sie  erheben  sieh  mehr 
über  das  Niveau  der  Schnittfläche,  sie  haben  nicht  so  sehr  die  Neigung  » 
einem  völligen  Verschlusse  der  Bronchiallumina  zu  führen  und  ihre  Farbe  ist 
je  nach  dem  Entwickelungsstadium,  in  welchem  sie  sich  befinden,  «ui^r- 
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ordentlich  ¥erschied«n.  Selbst  wenn  schon  ausgesprochene  Verkäsung  vor* 
banden  ist,  sind  die  gelblichen  Farbentone  doch  ganz  andere  als  bei  der 
Alltinomykose  und  wenn  man  dann  auch  die  übrigen  geschilderten  Ver- 
baltoisse  berücksichtigt,  dann  wird  die  Differentialdiagnose  zwischen  Tuber- 
kulose und  Aktinomykose  keine  Schwierigkeiten  machen. 

Durch  die  Knotehen  im  Herzen  scheinen  keine  Funktionsstörungen  des 
Organs  bedingt  worden  zu  sein. 

Deo  Verlauf  der  Krankheit  stelle  ich  mir  folgender- 
mißen  vor:  Die  EiDbrochspforte  der  Pilze  hat  wahrscheinlich 
im  rechten  Unterlappen  gelegen,  wo  die  beschriebene  narbige 
Partie  den  ältesten  Krankheitsherd  repräsentiert  und  von  hier 
sind  sie,  nachdem  sich  pleuri tische  Verwachsungen  gebildet 
hatten,  in  diesen  und  zwischen  Zwerchfell  und  Brustwand  nach 
ooten  gedrungen,  um  dort»  an  der  Insertion  des  Zwerchfells,  das 
letztere  zu  durchbrechen  und  in  die  Leber  ein-  und  nach  aufwärts 
zu  dringen;  ferner  hat  oben  ein  Einbruch  durch  das  Zwerchfell 
in  die  Leber  stattgefunden.  Wenn  der  narbige  Herd  im  rechten 
Unterlappen  tatsachlich,  wie  ich  glauben  mochte,  der  erste 
Krankheitsherd  gewesen  ist,  so  liegt  es  nahe,  an  das  Verbalten 
von  Fremdkörpern  in  der  Lunge  zu  denken,  welche  doch  auch 
gewohnlich  in  den  rechten  Unterlappen  gelangen,  und  anzunehmen, 
daü  die  infizierende  Masse  mindestens  ein  sichtbares  Kornchen 
gewesen  sei,  bei  dem  die  gleichen  Verhältnisse  wie  bei  Fremdkörpern 
die  erste  Lokalisation  veranlaßt  haben.  Später  sind  daon  frei- 
gewordene Keime  in  die  oberen  Bronchien  gelangt  und  haben 
peribronchitische  Veränderungen  hervorgerufen. 

Eine  sehr  vollständige  Liste  von  Arbeiten  über  Aktino- 
mykose findet  sich  in  ^Ergebnisse  der  allgemeinen  Pathologie  und 
pathologischen  Anatomie  des  Menschen  und  der  Tiere'',  von 
Lubarsch  und  Oster  tag,  1898,  doch  mochte  ich  derselben 
noch  die  in  Nordamerika  publizierten  Fälle,  von  denen  ich  nur 
denjenigen  von  Bodamer  erwähnt  finde,  hinzufügen. 
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xvn. 

Ein  Fall  Yon  SirenenbUdmig. 
(Sympns  apns). 

(Aus  der  Prosektur  des  Nikolai-Stadtkrankenhauses  zu  Rostow  a.  D.) 

Von 
Prosektor  S.  Abramow  and  Dr.  M.  Rjesaoow. 

(Mit  6  Textfiguren.) 


Im  Sommer  1901  gebar  eioe  vollkommen  gesunde  Frau 
ia  der  geburtshilflichen  Abteilang  des  Rostowsoheo  a.  D.  Stadt- 
krankenhauses    eine    fußlose    Sirenenbildung    (Sympos  apas). 
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Die  Gebort  erfolgte  zum  regelmißigeü  TermiD,  ohne  jegliche 
Komplikation.  Nach  der  Geburt  lebte  das  Kind  ungefähr 
4  Minuten,  und  führte  während  dieser  Zeit  pendelnde  Bewegungen 
mit  der  unteren  Extremität  ans,  die  aus  Biegung  und  Streckung 
im  Hfiftgelenk  bestanden. 

Mit  Rficksicht  auf  die  verhältnißmäßige  Seltenheit  solcher 
Mißbildungen,  beschlossen  wir  den  Fall  zn  publizieren.  Zu  unserem 
Bedauern  waren  wir  aber  verhindert,  sofort  an  die  Präparation 
za  gehen  und  die  Mißbildung  lag  deshalb  ungefähr  ^  Jahr  in 
10  pGt.  Formalinlösung.  Deshalb  konnten  wir  auch  einige 
spezielle  Punkte  nicht  feststellen. 

Äußere  Gestalt. 

Die  Fracht  ist  ausgetragen.  Die  Länge,  von  der  kleinen  Fontanelle 
bis  zur  Zehenspitze,  betragt  36  cm.  Der  Oberköper  ist  vollkommen 
symmetrisch  und  proportioniert  Die  Schädelknochen  sind  hart.  Die  Fon- 
UneUen  und  Nähte  tastbar.  Die  Kopfhaare  dunkel-kastanienbraun,  2  cm 
lang.  Das  Gesicht  symmetrisch.  (Eine  kleine  Asymmetrie  des  ganzen 
Körpers,  die  sich  in  Fig.  2  zeigt,  stammt  vom  langen  Aufenthalt  im  Glas- 
ge^e.)  Die  Schultern,  der  Rucken  und  die  Dorsalfläche  der  unteren 
Extremität  sind  mit  Lanugo  bedeckt  Der  Brustkasten  symmetrisch,  ebenso 
der  Bauch.  Die  Nabelschnur  zeigt  keine  Abweichungen  von  der  Norm. 
Die  Mammillae  sind  gut  ausgeprägt  Die  Arme  sind  dem  Korper  pro- 
portional entwickelt.  Die  Beckengegend  ist  schmal  und  geht  in  eine  einzige, 
breite,  flache  Extremität  über,  die  im  Vergleich  zum  Oberkörper  unver- 
baltniBmäOig  kurz  erscheint.  Sich  selbst  überlassen,  stellt  sich  die  Ex- 
tremiUt  in  Flexion  unge^r  im  Winkel  Ton  125  <^  zum  Oberkörper  (Fig.  1). 
Bis  zum  Kniegelenk  verjüngt  sich  die  Extremität  fast  gar  nicht.  Die  Länge 
des  Oberschenkels  beträgt  etwa  |  der  ganzen  Extremität  Der  Unterschenkel 
bt  äuBerst  kurz  und  besitzt  ungefähr  ^  der  Länge  der  ganzen  Extremität 
Vom  Kniegelenk  beginnend,  verjüngt  sich  der  Unterschenkel  sehr  schnell 
und  geht  auf  eine,  ihm  gleich  lange  Zehe  über,  mit  auf  der  Hinterfläche 
befindlichem,  gut  ausgebildetem  Nagel.  In  der  Höhe  des  Kniegelenks, 
hinten-aufien,  läßt  sich  je  eine  Kniescheibe  durchtasten. 

Im  Hüftgelenke  lassen  sich  2  Bewegungen  yornehmen:  Beugung  und 
Streckung.  Die  erstere  läDt  sich  zur  Längsachse  des  Oberkörpers  im 
Winkel  von  90<>,  die  letztere  bis  180^  ausführen.  Den  Hauptanteil  an 
dieser  Beweglichkeit  trägt  aber,  wie  wir  später  sehen  werden,  das  Lenden- 
beckengelenk.  Am  Kniegelenk  ist  keine  Beweglichkeit  nachzuweisen,  wenn 
man  eine  kaum  angedeutete  Flexion  und  Extension  nicht  dazu  rechnen 
viJl.  Die  Zehe  laut  sich  mit  Leichtigkeit  nach  allen  Richtungen  hin  be* 
wegen. 
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In   der  Kreuzbeingegend   findet  sieb   ein  schwaaz&bnlicber  Fortsatz, 
6   cm    lang.    Sieb   selbst   überlassen,   rollt   er    sieb   «piralig   nacb   oben 


Fig.  1. 

auf  und  erinnert  an  den  Schwanz  eines  Ferkels  (Fig.  1).  In  ihm 
lassen  sich  keinerlei  knocberne  Gebilde  durchtasten.  Auf  der  Hinterseite 
dieses  Gebildes,  in  der  Mitte,  befindet  sich  eine  kleine  Öffnung,  die,  von 
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Hautfaltea  unogeben,  daa  Kopfchen  einer  Sonde  aufnimmt.  Die  Sonde 
dringt  weiter,  in  einem  engen  Kanäle,  durch  die  ganze  Lübge  des  Fort^ 
Satzes  hinauf.  Die  Öffnung  ist,  wie  wir  weiter  sehen  werden,  nichts  anderes 
aii  der  After.    Äußere  Genitalien  sind  nicht  vorhanden. 


Fig.  2. 


Das  Skelett. 
Die  Wirbelsaule  zeigt  keinerlei  anomale  Krümmungeo.  Die  Zahl  der  Hals-, 
Brust-  und  Lendenwirbel  ist  normal.  Das  Kreuzbein  und  Os  coccygis 
fehlen.  Der  5.  Lendenwirbel  artikuliert  direkt  mit  dem  Becken.  Dieses 
Gelenk  wird  gebildet  durch  den  Proc.  condyloideos  inf.,  der  stark  nach 
▼om  und  innen  abgebeugt  und  fast  in  der  Sagittalebene  liegt  Seine 
Binterseite  ist  fast  ganz  in  eine  Gelenkfläche  verwandelt.    Am  5.  Lenden- 
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Wirbel  ist  die  untere  Öffaung  des  Foramen  ¥eriebr.  durch  eine  Knochen- 
Scheibe  yerschlossen,  die  eine  Continuität  von  Korper  und  Bogen  darstellt 
und  den  Wirbelkanal  nach  unten  hin  abschließt  Der  Proc.  spinös,  des 
5.  Lendenwirbels  wird  durch  eine  kleine  Erhebung  der  Hinterseite  des 
Arcus  angedeutet. 

Das  Becken.  Der 
größte  Beckendurch  mes- 
ser  beträgt  6,5  cm. 
Beide  Ossa  innominata 
sind  untereinander  ver- 
wachsen und  das  Becken 
stellt  einen  einzigen 
Knochen  dar.  Seine 
Basis  wird  von  einem 
massiven  Knochen  von 
ovaler  Form  gebildet, 
der  offenbar  durch  Ver- 
wachsung beider  Ossa 
ischii  zustande  gekom- 
men ist  (Fig.  3  n.  4  a). 
Links  und  rechts  gehen 
von  ihm  beide  Ossa  ilei 
ab.  Sie  sind  vollkom- 
men flach  und  liegen 
frontal,  so  daß  man  beim 
Betrachten  des  Beckens 
von  oben  die  Oberfläche 
beider  Knochen  fast  in 
einer  Ebene  sieht.  Sie 
sind  zum  horizontalen 
Ast  des  Ossis  pubit  in 
einem  rechten  Winkel 
abgebogen.  Ihre  oberen 
inneren  Ecken  sind  zu- 
rückgeneigt  und  tragen 
eine  kleine  Oelenkfl&che 
für  die  Proc.  condyloidei 
des  5.  Lendenwirbels 
(Fig.  3  b).  Die  Cristae 
ossis  ilei  sind  knor- 
pelig und  zeigen  keinerlei  Andeutung  einer  S  förmigen  Krämmong. 
Die  Spinae  ant.  sup.  (Fig.  3sp.)  und  inf.  (Fig.  Sspi)  sind  gut  ausgebildet. 
Die  Spinae  post.  sup.  (Fig.  4  sp)  ebenfalls.  Die  Spinae  post.  inf.  sind  nicht 
vorhanden.    Auf  der  unteren  Fläche  der  Basis,   besw.   der   untereinander 


Tenracbsenen  Ossa  ischii,  ist  ein  einziges  AceUbulum  (Fig.  4  b)  yorhanden. 
Der  Boden  desselben  besteht  aas  zwei  GelenkTertiefongen,  zwischen  denen 
sich  eine  Erhebung  findet.  Das  Supercilium  acetabulis  (Fig.  4c)  stellt  einen 
knorpeligen  Halbring  dar,  der  nach  Tome  offen  ist,  was  einer  Vereinigung 
beider  Incisurae  acetabuli  entspricht  Von  der  vorderen  Seite  der  erwähnten 
Beckenbasis  gehen  zwei  horizontale  Äste  ab  (Ossa  pubis),  die  sich  yome 
vereinigen  und  einen  Bogen  bilden.  Vom  Vereinigungspunkt  (Symphysis) 
C^eht  nach  unten  (unter  einem  rechten  Winkel)  ein  konusartiger  Fortsatz 
ib  (Fig.  3  und  4d),  der  durch  die  beiden  untereinander  verwachsenen 
absteigenden  Schambeinftste  gebildet  ist.  Die  übrigen  Teile  eines 
Dormalon  Beckens  fehlen. 

Dadurch,  daß  die  Wirbelbeckengeleuke  in  fast  sagittaler  Ebene  liegen 
ist  in  denselben  eine  sehr  bedeutende  Beweglichkeit  vorhanden,  und  das 
Becken  kann  sehr  bedeutende  Flexionen  und  Extensionen  ausfähren. 

Oberschenkel.  Beide  Ossa  femoris  sind  untereinander  verwachsen 
und  bilden  einen  einzigen  Knochen,  dessen  Länge  9  cm  beträgt.  Die 
Diaphyse  ist  oben  rund  und  der  Durchmesser  beträgt  daselbst  1,25  cm; 
nach  unten  wird  sie  allmählich  immer  flacher  und  breiter,  bis  sie  am 
unteren  Ende  nur  0,75  cm  dick,  aber  3,5  cm  breit  wird.  Die  Epiphysen 
sind  knorpelig.  Den  Femurkopf  stellen  2  halbkugelige  Gelenkflächen  dar, 
die  an  der  vorderen  Fläche  des  Knochens  liegen  und  jede  ein  Lig.  teres 
tragen.  Gleich  unterhalb  der  Gelenkflächen  liegt  ein  gut  ausgebildeter 
Vorsprungy  den  unter  einander  verwachsenen  Trochanteres  min.  entsprechend. 
Unterhalb  desselben  zieht  sich  eine  rauhe  Linie  ein,  die  sich  in  der  Mitte 
des  Femur  in  2  Teile  teilt  Hinten,  in  gleicher  Höhe  mit  den  Gelenk- 
flächen, befindet  sich  ein  großer,  massiver  Vorsprung,  der  die  beiden 
untereinander  verwachsenen  Trochanteres  maj.  vorstellt.  An  der  unteren 
Epiphyse  befinden  sich  3  Vorsprunge.  Der  mittlere,  größte,  entspricht  den 
untereinander  verwachsenen  2  Kondylen,  und  liegt  in  einer  Achse  mit  der 
Diaphyse,  die  beiden  äußeren,  kleineren,  springen  nach  vorne  vor.  Auf 
diese  Weise  bilden  alle  drei  einen  Bogen,  dessen  Konvexität  nach  hinten 
gerichtet  ist,  und  da  sie  zudem  nach  vorne  geneigt  sind,  bildet  sich  über 
ihnen,  an  der  Vorderfläche  des  Femur,  eine  Vertiefung.  An  allen  drei 
finden  sich  an  der  Unterseite  kleine  Gelenkflächen  für  die  Verbindung 
mit  dem  Unterschenkel.  Außerdem  finden  sich  oberhalb  der  äußeren 
Kondylen  kleine  Gelenkvertiefungen  fär  die  Verbindung  mit  den  Patellae. 

Ungeachtet  der  halbkugeligen  Form  beider  Gelenkflächen  des  Femur- 
kopfes  sind  die  Bewegungen  im  Hüftgelenke  doch  sehr  beschränkt,  und 
zwar  durch  die  hohe  Lage  der  die  Trochanter  vorstellenden  Knochen- 
vorsprünge. Bei  der  Extension  stemmt  sich  der  hintere  Knochenvorsprung 
(Trochanter  maj.)  an  das  Supercilium  acetabuli,  wodurch  die  Bewegung  in 
einem  Winkel  von  150®  zur  Achse  des  Oberkörpers  gehemmt  wird.  Das- 
selbe findet  bei  der  Flexion  statt,  wo  der  Knochenvorsprung  vorne  (dem 
Trocb.  min.  entsprechend)  die  Bewegung  in  einem  Winkel  von  120<>  hemmt. 
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Aaf   diese  Weise  [beschränkt   sich    die  Bewegfung   im  Hüftgelenk  auf  nur 
30^  und  der  größte  Teil  der   bei    der  Beschreibung  der  äußeren  Gestalt, 

oben  erwähnten-  grossen  Beweg- 
lichkeit ist  aönach  ftuf  das  Wirbel- 
beckengelenk zu  beziehen. 

DieKniescheiben  sind  knor- 
pelig und  eingebettet  in  die  Sehne 
der  Mm.  rectt  cruris.  Ihre  Form 
ist  linsenförmig,  der  untere  Rand 
ein  wenig  ausgezogen  in  Form 
eines  Vorsprunges,  der  obere  ab- 
gerundet 

Die  Unterschenkelkno- 
chen,  Tarsus  und  Me tat ar SU s, 
stellen  eine  knorpelige  Masse  vor, 
die  3  cm  lang  ist.  Der  Teil,  der 
^  den  Unterschenkelknochen  ent- 
J  spricht,  ist  fast  von  quadratischer 
Form,  2  cm  lang  und  breit.  Die 
vordere  Fläche  ist  platt,  die  hin- 
tere gewölbt.  Die  unteren,  äuße- 
ren Ecken  sind  verknöchert  Ent- 
sprechend den  3  Kondylen  des 
Femur,  finden  sich  an  seiner 
oberen  Seite  drei  Qelenkvertiefun- 
gen,  die  bogenförmig,  mit  der 
Konvexität  nach  hinten,  angeord- 
net sind.  Die  Ligg.  cruciata  fehlen. 
Der  Tarsus  und  ein  vorhandener 
Metatarsus  bilden  einen  konus- 
artigen Anhang  von  1  cm  Länge, 
unten  an  der  Knorpelmasse. 

Wegen  der  bogenförmigen 
Linie  des  Kniegelenkes,  ist  eine 
Bewegung  in  demselben  Falle 
unmöglich. 

Die  Phalangen.  Die  einzige 
Zehe  besteht  aus  drei  knorpligen 
Phalangen.    Auf  der  Hinterseite 
der  letzten  findet   sich    ein   gut  ausgebildeter  Nagel. 

Die   übrigen  Knochen  des  Skeletts  zeigen  nichts  von  der  Norm 

abweichendes. 

Das  Muskelsystem. 
Die  Muskeln  des  Oberkörpers  sind  regelmäßig  entwickelt,  mit  Ansnabme 
des    M.  lalissimus  dorsi.     Die    oberen   Anheftungen   dieses   Muskels  sind 
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normal.    Herabziehend  bilden  sie  nicht  die  Fascia  lambo-dorsalis,  sondern 

bleiben   muskulös  und   vereinigen  sich  zu  einem  dreieckigen  Muskel,   der 

herabziehend   sich  auf  seinem  Wege  an  die  Proc.  spin.  der  Lendenwirbel 

heftet.   Weiter  biegt  er  über  die 

inneren  Drittel  der  Gristae  ilei,  ^ 

ohne  mit  denselben  zu  tenrach- 

sen,  und  zieht  zum  Troch.  maj., 

an  dem  er  sich  anheftet  und  eiiie 

breite  Sehnenfläche   bildet  (Fig. 

Ga).    Aus   den   tiefen  Schichten 

dieses  Muskels  ziehen  Faserzüge 

ab,  die   in   den    schwanzartigen 

Anbang  eintreten  (Fig.  Gb). 

Die  Muskeln  des  Beckens 
Verden  durch  3  Paare  gebildet: 

1.  M.  iliacus  int.  (Fig.  5a) 
nimmt  seinen  Ursprung  an  der 
inneren  Fliehe  des  Os  ilei ;  fächer- 
fürmig  sich  verschro&lemd,  tritt 
er  über  den  horizontalen  Scham- 
beinast und  heftet  sich  mit  seh  roaler 
Sehne  an  den  Troch.  min. 

2.  M.  psoas  maj.  (Fig.  5  b)  be- 
ginnt an  der  Seitenfläche  des 
Körpers  des  12.  Brust-  und  der 
3  oberen  Lendenwirbel.  In  der 
Uöhe  des  horizontalen  Scham- 
beinastes wird  er  sehnig,  und 
ibn  überbrückend,  heftet  er  sich 
mit  schmaler  Sehne  an  den  Troch. 
min.,  nach  auDen  von  der  An- 
heftongss teile  des  vorigen  Muskels. 

S.M.glutaeus  (Fig.  6c)  beginnt 
am  Kamm  der  Darmbeinschaufel 
und  am  Bogen  des  5.  Lenden- 
virbels,  tritt  in  seinem  Verlaufe 
nnter  den  M.  latissim.  dorsi  und 
heftet  sich  mit  flacher,  breiter  Sehne 
an  den  Troch.   maj.    Unterhalb 

dieses  Maskeis  zieht  sich  eine  kleine  Portion  (Fig.  6  d)  parallel  der  unteren 
Muskelgrenze  hin  und  heftet  sich  an  die  sehnige  Ausbreitung  des  M.  la- 
tissim. dorsL 

Die  Muskeln  der  unteren  Extremität.  Alle  bisher  beschriebenen 
Muskeln  zeigen  so  geringe  Abweichungen  von  der  Norm,  daß  die  Bestimmung, 
zu  welcher  Gruppe  normal  vorkommender  Muskeln  sie  zu  rechnen  sind,  keine 
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Schwierigkeiten  bereitet  Nicht  so  einfach  verh&lt  sich  die  Sache  bei  der 
unteren  Extremität. 

Hier  ist,  infolge  der  bedeutend  Teränderten  Verhältnisse,  es  nicht 
selten  überaus  schwierig,  zu  bestimmen,  mit  welchem  Muskel  wir  es  zu 
tun  haben. 

Die  Muskeln  der  TOrderen  Oberfl&che  des  Femurs  werden  durch  zwei 
Schichten  gebildet 

Die  obere  Schicht  besteht  aus  2  Paar  Muskeln: 

1.  Von  den  Spinae  sup.  ant  entspringt  ein  langer,  bauchiger  Muskel 
(M.  sartorius),  eingebettet  in  der  Fascia  lata  (Fig.  5  c).  Die  Richtung  der 
Faserzüge  des  Muskels  ist  von  oben  nach  unten  und  innen.  Auf  der  Höhe 
des  mittleren  und  unteren  Drittels  wird  derselbe  sehnig,  die  dünne  Sehne 
geht  auf  den  Unterschenkel  über  und  heftet  sich  in  der  Mitte  desselben 
vorne  auBen  an. 

2.  Von  der  Symphysis  und  der  Oberseite  des  horizontalen  Schambeio- 
astes  geht  ein  gut  entwickelter,  bauchiger  Muskel  ab  (M.  gracilis).  Die 
Richtung  der  Faserzoge  ist  direkt  von  oben  nach  unten.  Ein  wenig  ober- 
halb des  Kniegelenkes  geht  er  in  eine  schlanke  Sehne  über,  die  auf  den 
Unterschenkel  übertritt  und  sich  etwas  nach  innen  von  vorgenanntem 
Muskel  anheftet  (Fig.  5,  d). 

Die  2.  Schicht  besteht  aus  4  Paar  Muskeln: 

1.  Von  letztgenanntem  Muskel  bedeckt,  geht  von  der  unteren  Fl&che 
des  äußeren  Teiles  des  horizontalen  Schambeinastes  ein  kurzer  Muskel 
(M.  pectineus?^  ab.  Die  Richtung  der  Faserzüge  ist  von  oben  nach  unten 
innen.  Auf  seinem  Laufe  bedeckt  er  die  Sehne  des  M.  iliacus  internus 
und  psaos  maj.  und,  in  eine  kurze  Sehne  übergehend,  heftet  er  sich  ein 
wenig  unterhalb  des  Troch.  min.  an  (Fig.  5  e). 

2.  Innerhalb  der  letztgenannten  Muskeln  liegt  ein  Muskelpaar,  das 
gemeinsam  am  Os  pubis  entspringt  (M.  adductores  magni).  Herabsteigend, 
treten  beide  Muskeln  auseinander  und  heften  sich  mit  breiten,  flachen  Sehnen 
an  die  Vorderfläche  des  Unterschenkels  (Fig.  5  f). 

3.  Von  dem  mittleren  Drittel  der  Außenfläche  des  Femur  entspringt  ein 
bauchiger  Muskel  (M.  vastus  int.).  Die  Faserrichtucg  ist  direkt  von  oben 
nach  unten.  Herabsteigend  an  der  vorderen  Außenfläche  des  Femur  heftet 
er  sich  mit  breiter,  flacher  Sehne  an  die  obere  Epiphyse  des  Unterschenkels 
von  vorne  aussen  (Fig.  5  g). 

4.  Von  der  Spina  ant.  inf.  entspringt  ein  bauchiger  Muskel  (M.  rectus). 
Die  Faserrichtung  ist  direct  von  oben  nach  unten.  In  seinem  Verlaufe 
legt  sich  der  Muskel  an  die  Aussenfläche  des  Femur  (Fig.  5  und  6  h). 
Nach  I  seines  Verlaufes  wird  er  sehnig  und  heftet  sich  außen  an  die 
obere  Epiphyse  des  Unterschenkels.  In  seiner  massiven  Sehne  ist  die 
Patella  eingeschlossen  (Fig.  5  und  6  Pt). 

Auf  der  Hinterfläche  des  Oberschenkels  existieren  nur  zwei  symmetrische, 
gut  ausgebildete,  bauchige  Muskeln  (M.  vasti  extemi?).   Sie  entspringen  von 
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den  2  oberen  Dritteln  der  Hinterfl&cbe  des  Femur  und  der  Sehnenaus- 
breitun^  des  M.  latisaim.  dorsi.  Die  Faserrichtong  ist  direkt  yon  oben 
nach  unten.  Herabsteigend,  bedecken  sie  die  ganze  Hinterfläche  des  Femur 
und  setzen  sich  an  die  Hinterfi&che  der  Unterscbenkelepiphyse  (Fig.  6  i). 
Auf  derYorderfläehe  des  Unterschenkels  fehlen  Muskeln  gänzlich.  Auf  der 
Ilinterfläcbe  kann  man  3  schwach  entwickelte  Bändel  unterscheiden  (Fig.  6  k), 
mit  der  Faserrichtung  direkt  von  oben  nach  unten.  Ihre  oberen  Sehnen 
beginnen  gleich  unterhalb  beider  zuletzt  genannten  Muskeln.  Die  unteren 
Sehnen  setzen  sich  an  das  untere  Drittel  der  Uinterseite  des  Unterschenkels. 
Za  entscheiden,  welchen  Muskeln  diese  3  Bändel  entsprechen,  ist  eine  äber- 
aus  schwere  Aufgabe. 

Alle  übrigen  Muskeln  der  unteren  Extremität  fehlen. 

Innere  Organe. 

Die  Trachea  wird  clurch  überaus  dicke  Knorpel  gebildet,  so  daß 
der  Durchmesser  des  Lumens  ein  Drittel  des  ganzen  Trachealdurchmessers 
bildet. 

Die  Lungen  bestehen  jede  für  sich  aus  2  Lappen. 

Der  Darmtraktus.  Der  Magen  und  Dünndarm  zeigen  nichts  Ton 
der  Norm  abweichendes.  Der  Dickdarm  besitzt  ein  Mesenterium.  €k>lon 
ucendens  und  descendens  sind  bedeutend  breiter  als  das  Colon  transversum. 
Coecnm  und  Proc.  vermiformis  sind  normal  entwickelt.  Die  Flexura  sig- 
moides  ist  nicht  deutlich  ausgeprägt.  Der  Mastdarm  ist  sehr  kurz  und  endet 
in  eine  Ampulle.  Wenn  eine  Sonde  in  die  Öffnung  des  schwanzartigen 
Fortsatzes,  die  bei  der  äußeren  Beschreibung  erwähnt  wurde,  geführt  wird, 
so  gleitet  dieselbe  leicht  durch  einen  engen  Kanal  bis  in  die  Ampulle. 
Daraus  läßt  sich  schließen,  daß  der  Kanal  und  die  Öffnung  dem  After 
entsprechen. 

Nieren.  An  deren  Stelle  finden  sich  2  häutige  Säcke,  4  cm  im  Durch- 
messer. 

Die  Harnleiter,  die  Harnblase  und  die  Qland.  suprarenalis 
fehlen. 

Öesehiecbtsteile.  In  der  Höhe  der  inneren  Öffnung  des  Leisten- 
kanales  findet  sich  jederseits  ein  kleiner,  ovaler  Körper,  3  mm  lang  und 
2  mm  breit,  fest  mit  dem  Bauchfell  verwachsen.  Diese  Körper  wurden  von 
uns  bei  der  Präparation  als  unausgebildete  Hoden  angesprochen,  was  sich 
anch  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  bestätigte. 

Die  übrigen  Organe  zeigen  nichts  abweichendes. 

Das  Blutgefäßsystem. 

Das  Herz  ist  gut  entwickelt.  Seine  Maße:  die  größte  Länge  5,5  cm, 
die  Breite  3,5  cm.     Die  Klappen  sind  normal,  das  Foramen  ovale  offen. 

Die  Gefäße.  Die  Aorta  entspringt  aus  dem  linken  Ventrikel.  Aus 
dem  Bogen  geben  die  Anonyma,  Carotis  und  Subclavia  sin.  ab.  Ein  wenig  tiefer 
nändet  in  sie  der  Botallische  Gang.    Ihre  direkte  Fortsetzung  ist,  nach 
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dem  Diekendarchmesser  zu  rechnen,  die  Art.  omphalo-mesaraica.  (Die 
Aa.  nmbilicales  fehlen.)  Nach  deren  Abgang  Terengert  die  Aorta  sich  sofort 
bedeutend.  In  der  Hohe  des  5.  Lendenwirbels  teilt  sie  sich  in  die  beiden 
Aa.  iliacae  (Fig.  5),  die  nach  außen  auseinander  gehen,  und  den  M.  psoas 
erreichend,  legen  sie  sich  an  seine  innere  Seite,  begleiten  denselben  und 
biegen  mit  ihm  zusammen  über  den  horizontalen  Schambeinast.  Wetter 
liegt  die  A.  femoralis  zwischen  dem  M •  pectineus  und  Adductor  longns,  und 
noch  weiter,  wo  der  M.  pectinens  endet,  zwischen  dem  H.  castus  int  und  Ad- 
ductor long.  Auf  den  Unterschenkel  übertretend,  geht  sie  unter  den  Sehnen 
der  Mm.  gracills  und  sartorius  hindurch.  Noch  weiter  unten  nahem  sich  beide 
Femorales  der  Mittellinie  und  treten  in  der  Mitte  der  Yorderfläche  des 
Unterschenkels  zusammen  zu  einem  Aste«  der  herabziehend,  die  Zehe  versorgt 

Deb  Verianf  der  übrigen  Gefiße  gelang  es  nicht  bei  der  Präparation 
festzustellen. 

Das  Nervensystem. 

Das  Gehirn  zeigt  keinerlei  Abweichungen  tou  der  Norm. 

Das  Rückenmark  desgleichen.  Auf  der  Hohe  des  2.  Lendenwirbels 
endet  dasselbe  und  bildet  den  Conus  medullaris. 

Die  peripherischen  Nerven.  Durch  das  lange  Liegen  in  der 
Formalinlosung*  gelingt  eine  Präparation  nicht  Es  konnte  nur  der  Narr, 
cruralis  nachgewiesen  werden,  der  auf  dem  Oberschenkel  an  der  Außen- 
Seite  der  A.  femoralis  verläuft.  Den  Unterschenkel  nicht  erreichend,  verliert 
er  sich,  Zweige  zu  den  umliegenden  Muskeln  und  zur  Haut  abgebend. 
Den  Ursprung  desselben  und  den  Verlauf  der  übrigen  Nerven  nachzuweisen, 
gelang  nicht,   da   in   der  Beckengegend  schon  Zersetzung  eingetreten  war. 

Aaf  diese  Art  haben  wir  in  aDserem  Falle  folgende  Ab- 
weichuDgea  von  der  Norm:  Die  Wirbelsaale  ist  verkfirst,  da  das 
EreuzbeiD  und  das  Os  coccygis  fehlen.  Das  Becken  ist  onaos- 
gebildet.  Die  Sitzbeinknochen  sind  zu  einer  knöchernen  Hasse 
verwachsen,  die  einen  bedeutenden  Teil  des  Beckenkanals  aus- 
fallt (Fig.  3  a).  Die  anfsteigenden  Äste  des  Sitzbeines  fehlen, 
die  absteigenden  Äste  des  Schambeins  sind  zusammengewachsen 
(Fig.  3  und  4  d).  Die  Ossa  ilei  sind  flach  und  liegen  frontal 
Die  Kamme  derselben  zeigen  keine  Andeutung  der  S-formigeo 
Krümmung.  Die  unteren  Extremitäten  sind  untereinander  ver- 
wachsen. Außerdem  ist  ihr  unterer  Teil  nach  außen  aod 
hinten  gedreht^  worauf  die  anomale  Lage  der  Kniescheiben  and 
die  Lage  der  Extensoren  auf  der  äußeren  und  hinteren  Seite 
der  Extremität  hinweist,  desgleichen  die  Neigung  der  Kondylen 
nach  vorn  statt  nach  hinten.  Der  Unterschenkel  ist  äußerst 
kurz.    Der  Fuß  fehlt  ganz,  und  an  seiner  Stelle  6ndet  sich  eine 
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Zehe  mit  gut  entwickeltem  Nagel  auf  der  Hioterseite,  was  eben- 
fills  ffir  die  eben  erwähnte  Verdrehung  der  Extremität  spricht. 
Die  inneren  Geschlechtsorgane,  wie  der  Mastdarm  sind  in  der 
Eotwicklnng  zurückgeblieben.  Außerdem  fehlen  vollständig  die 
ioßeren  Geschlechtsorgane,  Harnblase,  Harnleiter  und  die  Aa. 
umbilicales.  An  Stelle  dieser  Arterien  findet  sich  die  erhaltene 
und  gut  entwickelte  A.  omphalo-mesarrhaica,  und  dank  der 
fehlenden  Harnleiter,  ist  eine  sehr  ausgesprochene  Hydronephrose 
vorbanden. 

Alle  diese  Anomalien  sind  bereits  genügend  erforscht  und 
die  Ätiologie  derselben  ist  bereits  soweit  sichergestellt^  daß 
es  uns  in  unserem  Falle  nur  übrig  bleibt,  die  ursprüoglichen 
Momente  einer  solchen  Sirenenbildung,  wie  sie  von  Gebhardt, 
Rage  und  Weigert  angeführt  werden,  su  bestätigen. 

Gebhardt  uod  Rüge  sehen  die  Ursache  der  Verwachsung 
der  unteren  Extremitäten  In  einer  Enge  der  Schwansfalte  des 
Amnion.  Infolge  dieser  Verwachsung  sind  die  Extremitäten 
der  Möglichkeit  enthoben,  die  spiralige  Drehung  zu  bewerk- 
stelligen und  mfissen  in  der  Lage  verharren,  in  der  sie  sich  bis 
zur  6.  Woche  befinden,  d.  h.  ihre  Streckseite  liegt  dorsal  und 
die  Beugeseite  ventral.  Auf  diese  Art  liegt  also  eine  Achsen- 
drebung  der  Extremität  nach  hinten,  wie  es  auf  den  ersten  Blick 
scheinen  konnte,  bei  den  Sirenenbildungen  nicht  vor,  sondern 
umgekehrt  findet  eine  Hemmung  der  normalen  spiraligen  Drehung 
statt  In  unserem  Falle  liegen  die  Kniescheiben  und  Extensoren, 
streng  genommen,  nicht  nach  hinten,  sondern  auf  der  äußeren 
hinteren  Seite,  und  twar  mehr  auf  der  äußeren.  Dieser  Umstand 
spricht  dafür,  daß  hier  die  Verwachsung  eintrat  schon  eioige 
Zeit  nachdem  die  Spiraldrehung  bereits  begonnen  hatte.  Der 
Hinweis  auf  die  Möglichkeit  eines  solchen  Falles  findet  sich  auch 
in  der  Arbeit  Gebhardts. 

Durch  die  Enge  der  Schwanzfalte  erklärt  sich  auch  die 
Niehtentwicklung  des  Beckens  und  die  Verwachsung  beider 
Ossa  innominata  zu  einem.  Was  die  frontale  Stellung  der  Darm- 
beinschaufel und  das  Fehlen  der  S-formigen  Krümmung  ihres 
Kammes  betrifft,  so  findet  sie  ihre  Erklärung  theils  in  einer  Enge 
des  Amnion  und  theils  in  dem  Fehlen  der  Spiraldrehung  der  unteren 
Extremitäten.     Auf  die  anomal  aus  der  Aorta  abgehende  einzelne 
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A.  ombilicalisi  weist  Weigert  als  auf  eine  vikariereDd  für  die 
fehlenden  Aa.  ambilicalis  vorbehaltene  und  sich  machtig  ent- 
wickelnde A.  omphalo-mesaraica  hin.  Za  dieser,  wie  es  uns  scheJDt, 
vollständig  begründeten  Ansicht  bekennt  sich  auch  Gebhardt. 
Den  Grund  für  das  Fehlen  der  Aa.  umbilicales,  sowie  der  Nichi- 
entwicklung  einselner  Bauchorgane  (des  Rectum  und  des  Uro- 
genitalsystems) sieht  Gebhardt  in  der  bedeutenden  Beweglich- 
keit des  Wirbelbeckengelenks  und  der  geringen  Beweglichkeit 
des  Hüftgelenks.  Infolge  dieser  Bedingungen  findet  bei  der 
Frucht  in  der  Gebarmutter,  durch  die  starke  Beugung  der 
unteren  Extremität  zum  Bauche  (die  wahrscheinlichste  Frucht- 
läge),  eine  Abweichung  des  Beckens  nach  oben  statt.  Auf  diese 
Weise  übt  das  Becken  einen  Druck  auf  die  Bauchorgane  aus,  wodurch 
eine  Hemmung  ihrer  Entwicklung  bedingt  wird.  Diese  Hypothese 
erweist  sich  in  unserem  Falle,  wie  die  Beschreibung  des  Wirbel- 
Becken-  und  des  Hüftgelenks  zeigt,  als  vollkommen  zutreffend. 

Endlich  müssen  wir  noch  einige  Worte  in  Betreff  des 
schwanzartigen  Fortsatzes,  der  sich  in  unserem  Falle  in  der 
Kreuzgegend  findet,  hinzufügen.  Ähnliche  Anhangsei  sind  bei 
vielen  Fallen  von  sirenenartiger  Mißbildung  beschrieben  worden 
und  speziell  im  Falle  Ruges.  In  unserem  Falle  ist  der  Fort- 
satz weich  und  enthält  keine  Enochenteile.  In  seiner  Achse 
liegt  der  oben  erwähnte  enge  Kanal,  der  mit  der  Ampulle  des 
nicht  entwickelten  Rectums  zusammenhängt.  Bei  der  Präparation 
erwies  sich,  daß  in  diesem  schwanzartigen  Fortsatze  Muskel- 
fasern enthalten  sind,  die  von  dem  M.  latissimus  dorsi  ausgehen. 
Nach  der  Präparation  wurde  der  Fortsatz  abgeschnitten  und  in 
eine  Serie  von  milcroskopischen  Präparaten  zerlegt.  (Einbettung 
in  Gelloidin,  Färbung  mit  Hämatoxilin  und  Eosin.) 

Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  ließen  sich  weder 
Knochen-  noch  Knorpelbildungen  nachweisen.  Im  Centram  des 
Fortsatzes  findet  sich  ein  enger  Kanal,  der  mit  Schleimhaut  aus- 
gekleidet ist,  die  in  Längsfalten  liegt.  Die  Schleimhaut  besitzt 
ein  vielschichtiges  Plattenepithel.  Die  Wand  des  Kanals  wird 
durch  Bindegewebe  gebildet,  dessen  Bündel  ringförmig  verlaufen. 
Die  übrigen  Bestandteile  des  Fortsatzes  werden  aus  querge- 
streiften Muskelfasern  gebildet,  die  durch  bedeutende  Fettschichten 
voneinander  getrennt  sind.  Zwischen  den  Muskelfasern  verlaufen 
Gefäße  und  Nervenbündel. 
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Virchow  gibt  folgende  Klassifikation  der  menschlichen 
Schwanzfortsätze:  1.  Canda  perfecta,  bei  der  sich  eine  Ver* 
ÜDgerung  der  Wirbelsaale  und  Vermehrung  der  Wirbelzahl  findet. 

2.  Cauda  imperfecta  (weiche  Schwänze),  bei  der  weder  das  eine 
Doch  das  andere  statthat,  die  jedoch  immer  von  spinalem  oder 
vertebralem  Ursprünge  ist.  3.  Schwanzartige  Hautfortsätze. 
Die  Schwanzbildung  in  unserem  Falle  zur  1.  Gruppe  zu  zahlen, 
ist  Datürlich  unmöglich,  da  hier  keine  Verlängerung  der  Wirbel- 
saole, sondern  eine  Verkürzung  derselben  und  Verminderung 
der  Zahl    der    Wirbel    vorliegt.    Aber   dieselben    zur   2.    oder 

3.  Gruppe  zu  zählen,  macht  anch  Schwierigkeit,  da  die  Anwesen- 
heit des  Afters  einerseits  dafür  sprechen  würde,  daß  es  ein 
einfacher  hautartiger  Fortsatz  und  keine  schwanzartige  Bildung 
sei,  während  andererseits  die  Anwesenheit  der  Bündel  des  M. 
latiss.  dorsi  dagegen  spricht,  und  es  erlauben  wurde,  ihn  als 
Cauda  imperfecta  anzusehen.  Wir  glauben  jedoch,  daß  wir  uns 
am  wenigsten  versehen,  wenn  wir  ihn  als  eine  Übergangsstufe 
zwischen  Gruppe  2  und  3  ansehen,  und  zwar  umsomehr,  da 
io  einigen  Arbeiten,  z.  B.  bei  Freund,  sich  Hindeutungen  auf 
das  Vorkommen  von  Zwischenstadien  zwischen  der  Virchow- 
schen  Klassifikation  finden. 

Zum  Schluß  liegt  uns  die  angenehme  Pflicht  ob,  unserem 
Kollegen  Th.  Woskressensky  unsere  herzliche  Dankbarkeit  für 
die  nach  der  Natur  ausgezeichnet  ausgeführten  Zeichnungen  aus- 
zusprechen. 
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xvni. 

MUBMdongeii  der  Tricnspidalis. 

(Aus  dem  pathologischen  Institat  des  städtischen  Erankenhaases  Dresden 

Friedrichstadt.) 

Von 

Dr.  Paul  Geipel. 

(Hierzu  Taf.  X). 


Während  die  Störungen  in  der  Herzentwickelung  mit  Vor- 
liebe an  den  Septen  vorkommen,  weiter  im  Bezirk  des  Truncus 
arteriosus,  treten  die  eigentlichen  Mißbildungen  der  Klappen, 
insbesondere  jene  der  Atrioventrikularostien,  vollkommen  in  den 
Hintergrund.  Hierbei  schließe  ich  die  durch  eine  kongenitale 
Endokarditis  entstandenen  Fehler  aus  und  habe  nur  jene  im 
Ai^e,  in  denen  wir  statt  der  Atrioventricularklappen  Gebilde 
vor  uns  haben,  die  wir  von  vornherein  nicht  als  Klappen  be- 
zeichnen können.  Sie  sind  bisher  nur  im  rechten  Ventrikel 
beobachtet  worden,  und  ich  füge  zu  den  2  bezw.  3  niedergelegten 
Beobachtungen  in  der  Literatur  drei  weitere  Fälle,  die  mir 
sämtlich  von  Herrn  Obermedizinalrat  Dr.  Schmorl,  dem  ich 
an  dieser  Stelle  hierfür  meinen  besten  Dank  ausspreche,  über- 
lassen wurden.  Die  beiden  ersten  Fälle  sind  ältere  Präparate 
der  pathologischen  Sammlung,  der  dritte  Fall  wurde  im  Jahre  1900 
beobachtet. 

Fall  10  (hierzu  Fig.  I,  Taf.  X). 

Hildebrandt,  26.  Juli  1886  seziert.     ISj&brig. 

Das  Herz  ist  sehr  stark  yergrößert,  und  zwar  betrifft  die  Vergrößerung 
besonders  den  rechten  Vor  hof  und  rechten  Ventrikel,  welcher  zugleich 
die  Herzspitze  bildet.  Der  Umfang  des  Herzens  in  der  Hohe  des  Sinns 
circularis  beträgt  27  cm,  wovon  17  cm  auf  den  rechten,  10  cm  auf  den 
linken  Ventrikel  kommen.  Länge  des  Herzens  von  der  oberen  Wand  des 
linken  Vorhofs  bis  zur  Spitze  12^7  cm,  von  der  Abgangsstelle  der  großen 
Gefäße  bis  zur  Spitze  11  cm,  Dicke  des  Herzens  8,2  cm,  unterhalb  des 
Sulcus  circularis  gemessen,  Breite  12  cm,  wovon  7  cm  auf  den  rechten  Ven- 
trikel kommen. 

0  Derselbe  Fall  ist  kurz  beschrieben  in  dem  Stereoskopiscb-pbotographi- 
sehen  Atlas  von  Dr.  G.  Schmorl.    München  1899.    Tafel  2S. 
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Das  Gewicht  des  Jahrzehnte  in  Alkohol  gelegenen  Pr&parates  beträgt 
270  Gramm. 

Der  rechte  Yorhof  ist  ebenso  wie  das  rechte  Herzohr  stark  dilatiert. 
Stgittaler  Durchmesser  5,4  cm,  horizontaler  5,2  cm,  Lftnge  des  rechten 
Henobrs  5,1  cm,  Dicke  der  Vorbofswand  1— 2  mm,  Durchmesser  des  offenen 
Foramen  oTale  11—18  mm  betragend.    ValTula  Thebesii  fehlt  als  solche. 

Die  Gircomferenz  des  Tricuspidalostium,  in  Hohe  des  Limbus  gemessen, 
ist  gleich  13,6  cm.  Der  Faserring  Ist  dentlich  ausgeprägt  Die  Klappe 
ist  in  einer  yollig  abnormen  Weise  gebildet,  indem  an  Stelle  der  Klappen- 
segel große,  lappenartige  Gebilde  in  die  Yentrikelböhle  hineinragen. 

Das  Tordere  Segel  ist  als  solches  noch  am  ehesten  erkennbar.  Das- 
selbe steht  weit  Ton  der  stark  nach  vorn  ausgebuchteten  Muskulatur  ab, 
dadurch  wird  eine  im  Durchschnitt  halbkreisförmige  Höhle  geschaffen,  die 
oach  links  frei  mit  dem  Konus  kommuoiciert.  Seiner  Form  nach  ähnelt 
das  Segel  einer  Art  Trapez,  dessen  eine,  dem  Konus  zugekehrte  linke  Seite 
all  längste  6,2  cm  miBt,  ein  1,4  cm  hoher,  1  cm  langer  Saum  verbindet 
weiter  das  Tordere  mit  dem  Scheide wandsegel.  Die  Haftstelle  der  linken 
Segelseite  ist  im  Konus  1,4  cm  unterhalb  der  linken  Pulmonalklappe,  also 
an  jener  Stelle,  wo  sich  normaler  Weise  die  innere  Papille  Kürschners, 
der  mediale  Papillarmuskel  He  nies,  findet.  Der  Klappensaum  ziemlich 
gleichmäßig  Terdickt.  Neben  der  Haftstelle  am  Konus  einzelne  gut  steck- 
nadelkopfgroße Durchlöcherungen.  Als  basale  Seite  ist  die  Anheftung  der 
Klappe  an  dem  Limbus  zu  bezeichnen.  Das  Endokard  des  Vorhofs  setzt 
sich  wie  gewöhnlich  auf  die  Oberfläche  des  Segels  fort.  An  Breite  mißt 
diese  Seite  4,4  cm.  Die  untere  Seite,  bei  aufrechter  Stellung  des  Herzens 
gedacht,  ist  4,2  cm  lang,  legt  sich  fast  an  die  Wandmuskulatur  der  vorderen 
Ventrikelwand  an,  nur  an  jenem,  an  die  linke  Seite  stoßenden  Bezirk,  haftet 
sie  an  einem  schmalen,  21  mm  langen  Muskelbälkchen,  welches  nur  als  eine 
etwas  freie,  aus  dem  Gefoge  der  Trabeculae  carneae  hervortretende  Leiste 
zu  betrachten  ist.  Einzelne  kleine  Dnrchbriiche  daneben.  Zu  bemerken  ist 
daß  eine  eigentliche  scharfe  Grenze  des  Vorderlappens  von  dem  Hinter- 
lappen an  dieser  Stelle  nicht  festgesetzt  werden  kann,  es  wird  unter  unterer 
Seite  nur  die  Umbiegungsstelle  des  vorderen  Segels  in  das  hintere  verstanden. 
Die  rechte  Seite  schließlich,  3,2  cm  lang,  ziemlich  scharf,  ist  ungefllhr 
9  mm  von  der  Innenfläche  der  Vorder  wand  entfernt,  während  die  größte 
Entfernung  der  linken  Seite  von  der  Vorderwand  entfernt,  während  die 
gröBle  Entfernung  der  linken  Seite  von  der  Vorderwand  bis  34  mm  beträgt. 
Vor  dem  Segel  liegt  also  ein  nach  rechts  keilförmig  zulaufender  Raum. 
Die  Basis  desselben  ist  im  Konus  gelegen«  die  Spitze  annähernd  an  der 
Umbiegungsstelle  von  vorderer  Kammerwand  in  die  rechte  seitliche. 

Die  Innenseite  des  Segels,  jene  dem  Vorhof  zugekehrte,  ist  größtenteils 
glatt.  Die  Außenfläche  weist  ein  reiches  Gefuge  von  außerordentlich  langen 
Cbordae  tendineae  IL  Ordnung  auf,  dieselben  laufen  entsprechend  der 
enormen  Ausdehnung  des  Segels  über  die  ganze  Außenfläche,   eine   Länge 
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von  45  mm  und  darüber,  entsprechend  der  Ausdehnung  der  Klappe,  er- 
reichend. Untereinander  h&ngen  diese  Chordae  durch  seitliche  Ästchen, 
die  zumeist  in  der  Längsrichtung  sich  abspalten,  zusammen.  Das  Klappen- 
segel ist  allenthalben  zart,  nur  nach  der  unteren  Seite  zu,  etwa  in  der 
Mitte,  erscheint  dasselbe  in  Ausdehnung  von  einem  Groschen  mäßig  verdickt. 

Die  Chordae  tendineae  I.  Ordnung  fehlen,  sowie  der  vordere  Papillar- 
muskel.  Relativ  zahlreich  sind  ferner  jene  kleinen,  glatten  Muskelbändel 
vorhanden,  welche  direkt  aus  der  Herzwand  heraustretend  in  die  Klappe  um- 
biegen, um  innerhalb  derselben  ihre  sehnige  Umwandlung  zu  erfahren. 

Hinterer  und  Scheidewandlappen  sind  in  breiter  Verbindung  mit- 
einander, sie  hängen  über  der  Umbiegungsstelle  des  Ventrikelseptums  in  die 
Herzwand  miteinander  zusammen.  Dieselben  bilden  ein  großes  Viereck. 
Die  Trennung  beider  ist  eine  willkürliche  und  geschiebt  nur  der  besseren 
Übersicht  halber.  Als  Anhalt  für  erstere  dient  dabei  die  Lagerung  des 
häutigen  Teiles  über  der  hinteren  Ventrikelwand,  sowie  über  dem  Septum, 
wobei  orsterer  Teil  als  Hinterlappen,  letzterer  als  Scheidewandlappen  an- 
gesprochen wird. 

Der  hintere  Lappen  weist  eine  rechte,  nach  der  rechten  Ventrikelwand 
hin  gelegene  Seite  von  4  cm  Länge  auf,  die  nach  dem  Limbus  zu  mit  dem 
Vorderlappen  durch  einen  etwa  1  cm  hohen  Saum  zusammenhängt.  Die 
basale  Seite,  am  Limbus  gelegen,  mißt  vom  rechten  Rand  bis  zur  Um- 
biegungsstelle auf  die  hintere  Hälfte  des  Ventrikelseptums  5,5  cm :  die 
basale  Seite  des  Scheidewandlappens  2,7  cm.  £tne  untere  Seite  ist  als 
solche  ebensowenig  abzugrenzen,  wie  an  dem  vorderen  Segel,  da  beide  tn 
einer  Breite  von  4  cm  ineinander  übergehen  und  die  Umbiegungsstelle  an 
der  Vorder  wand  des  Ventrikels  fixiert  ist.  In  der  linken  Hälfte  des  Lappens, 
in  der  Nähe  der  Fixation,  zwei  rundliche  Lucken  von  etwa  6  mm  Durch- 
messer. Die  Umbiegungsstelle  legt  sich  direkt  an  die  Trabeculae  carneae  an. 
Die  linke  Seite  ist  mit  jener  des  Scheidewandsegels  eine  gemeinschaftliche. 
Dieselbe  beginnt  an  der  vorderen  Ventrikelwand  und  setzt  sich  kontinuier- 
lich in  einer  Länge  von  8,5  cm  bis  zur  Gegend,  wo  die  innere  Papille 
Kürschners  sitzen  müßte,  22  mm  unterhalb  des  Pulmonalostiums  fort. 
Eine  10  mm  tiefe  Kerbe,  ungefähr  in  der  Mitte  der  linken  Seite,  deotet 
eine  Zweiteilung  des  gemeinsamen  SegeU  an,  daselbst  ziehen  außerdem  drei 
kurze  SehnenAden  von  5 — 11  mm  Länge  von  der  Wandmuskulatur  zum 
freien  Klappenrande. 

Das  aus  hinterem  und  Scheide wandlnppen  bestehende  Segel  erbebt  sieb 
nur  zu  einem  Teile,  etwa  der  Hälfte,  frei  von  der  Wand;  nach  dem  Limbus 
zu,  sowie  über  dem  hinteren  Septum  ist  dasselbe  in  toto  mit  dem  Endokard 
der  Ventrikelwand  verschmolzen.  Am  ausgedehntesten  ist  diese  Verschmelzung 
an  der  Umbiegungsstelle  der  hinteren  Ventrtkelwand  in  das  Ventrikelseptum, 
daselbst  beträgt  die  Höhe  der  Verwachsung  bis  zu  3,5  cm.  Da  die  untere 
Hälfte  des  hinteren  Lappens  abgehoben  ist,  so  kommt  zwischen  der  Außen- 
seite desselben  und  der  Ventrikelwand  ein  schmaler  Raum  zustande,  welcher 
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sich  nach  links  in  die  Konuspariie  des  Ventrikels  öffnet.  Von  dem  Scheide- 
wandlappen  ist  nur  ein  schmaler,  bis  l  cm  breiter  Saum  nicht  mit  der 
Wand  verschmolzen. 

Die  Fixierung  des  linken  freien  Randes  des  Scheidewandsegels  geschieht 
durch  kurze,  bis  1  cm  lange  Chorden,  die  in  den  freien  Klappenrand  oder 
dicht  hinter  demselben  auslaufen:  Chorden  I.  Ordnung.  Die  Innenfläche  des 
gemeioschaftltcben  Segels  ist  besonders  über  der  Gegend  der  Verwachsung 
eine  glatte,  die  Außenfläche  nach  der  Ventrikelwand  zugekehrt,  entsprechend 
den  Sebnenfaden  II.  Ordnung,  die  relativ  spärlich  vorhanden  sind,  uneben. 
In  dem  Bezirk  der  Verwachsung  ist  nichts  mehr  von  den  Sehnenfäden  vor- 
handen. In  dem  Winkel,  welchen  das  hintere  Segel  mit  der  Ventrikelwaod 
bildet,  und  zwar  am  Obergang  des  freien  Segelstäcks  in  das  adhärente, 
liegen  zahlreiche  kleinste  Muskel  der  Außenfläche  des  Segels  an.  Gegen 
das  Licht  gehalten,  erscheint  das  hintere  Segel  wesentlich  dünner  und  zarter 
als  das  vordere. 

Der  Zugang  des  Vorhofteiles  der  Kammer  zur  Kammerhohle,  bezw.  dem 
Konus  wird  durch  eine  dreieckige  Öffnung  gebildet.  Die  Basis  der- 
selben entspricht  dem  6,2  cm  langen  freien  Rande  des  Vorderlappens,  die 
eine  Seite,  nach  dem  Septum  gelegen,  wird  durch  die  Anheftung  des  Scheide- 
wandlappens gekennzeichnet,  die  andere  vom  freien  Rande  des  quer  durch 
die  Ventrikelbohle  über  den  Spitzenteil  hin  wegziehenden  Bandes.  Die  Höhe 
des  Dreiecks  mißt  3  cm. 

Die  Kammermuskulatur  weist  ein  gut  entwickeltes  System  von 
Trabeculae  carneae  auf,  besonders  kräftig  nach  der  Herzspitze  zu  und  vor 
dem  vorderen  Segel.  Schwächer  sind  die  Trabekel  unter  dem  hinteren 
Segel,  während  sie  anter  jenem  Bezirk,  woselbst  das  Segel  mit  der  Wand 
verwachsen  ist,  völlig  fehlen. 

Die  Konusregion  ist  die  weiteste,  die  Wandstärke  am  Konus  beträgt 
3  mm,  während  die  des  übrigen  Ventrikels  zwischen  2  und  3  mm  sich 
bewegt  Der  Eingang  in  den  Konus  ist  sehr  weit.  Der  Durchmesser,  von 
der  vorderen  zur  hinteren  Wand  gemessen,  erreicht,  einen  Querfioger  unter- 
halb des  Pnlmonalostiums,  die  Länge  von  4  cm.  Zum  Konus  führt  eines- 
teils jener  vor  dem  vorderen  Segel  gelegene  größere,  sowie  der  hinter  dem 
hinteren  Segel  gelegene  kleinere  Ventrikelraum. 

Der  Umfang  des  Pnlmonalostiums,  welches  eine  völlig  normale 
Stellung  aufweist,  beträgt  7,5  cm.  Die  größte  Breite  des  rechten  Ventrikels 
in  Mitte  der  Höhe  gemessen,  beträgt  9  cm. 

Linker  Vorhof  von  normaler  Weite.  Linker  Ventrikel  hat  eine  Wand- 
starke  von  11—12  mm.  Herzhöhle  nicht  erweitert.  Mitralklappe  völlig 
normal  gebaut.  Umfang  des  Mitralostiums  9,3  cm.  Höhe  des  hinteren  Pa- 
pillarronskels  22  mm.   Segelhöhe  18  mm.   Umfang  des  Aortenostiums  56  mm. 

Betrachten    wir   diesen  Befand,   so    erkennen    wir  als  das 
wesentliche  jene  von   der   normalen  Entwicklung  gänzlich  ab- 
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weichende  BilduDg  der  rechten  Atrioventrikniarklappe.  und 
zwar  begegnen  wir  an  Stelle  dreier  ausgebildeter  Segel,  einem 
einzigen  breiten  Bande,  welches  sich  tief  in  die  Ventrikel- 
höhle hinabsenkt.  Dasselbe  wird  in  seiner  Lage  erhalten  durch 
eine  nach  der  Herzspitze  zu,  an  der  vorderen  Yentrikelwand 
gelegenen  Fixation,  die  eine  Scheidung  in  eine  vordere  Hälfte, 
den  Vorderlappen,  sowie  eine  hintere  Hälfte,  welche  hinteren 
und  Scheidewandlappen  umfaßt,  andeutet.  Der  Vorderlappen 
erscheint  der  am  besten  entwickelte,  seine  gesamte  äußere 
Fläche  steht  frei  von  der  Muskulatur  ab,  während  der  hintere 
Lappen  mindestens  zur  Hälfte  und  der  Scheidewandlappen  zu 
zwei  Dritte]  mit  der  Ventrikelwand  bezw.  dem  Septum  ver- 
wachsen ist.  Ich  muß  hierbei  noch  einmal  erwähnen ,  daß  die 
Scheidung  in  einen  hinteren,  sowie  einen  Scheidewandlappen, 
eine  durchaus  willkürliche  ist  und  nur  um  des  besseren  Über- 
blicks halber  auf  Grund  der  Anlagerung  des  £andes  an  die 
Hinterwand;  sowie  an  das  Septum  beibehalten  wurde. 

Weiterhin  mußte  sich  die  Verbindung  der  Elappensegel, 
wie  wir  sie  einstweilen  nennen  wollen,  mit  der  Wand,  dem 
eigentlichen  Stutzapparat,  den  abweichenden  Form  Verhältnissen 
entsprechend,  anders  gestalten.  Welcher  von  beiden  Faktoren 
der  ätiologische  ist,  ob  die  Entwicklung  des  abnormen  Bandes 
eine  veränderte  Bildung  des  Stützapparates  im  Gefolge  hatte 
oder  umgedreht,  werden  wir  später  erkennen.  Am  auffälligsten 
erscheint  hier  in  erster  Linie  das  völlige  Fehlen  der  Papillär- 
muskeln.  An  Stelle  der  innem  Papille  Kürschners,  des  me- 
dialen Papillarmuskels  Henles,  sind  Scheidewandlappen  und 
vordere  Lappen,  woselbst  sie  im  Conus  miteinander  zusammen- 
stoßen, direkt  an  die  Muskulatur  befestigt.  Mehrere,  teilweise 
aus  der  Wandmuskulatur  des  Ventrikels  frei  sich  erhebende 
Bälkchen,  sind  an  Stelle  des  vorderen  und  hinteren  Papillar- 
muskels getreten.  Durch  ihren  Verlauf  parallel  der  Ventrikel- 
wand, ihre  breite  Verschmelzung  mit  dem  herabhängenden 
Bande,  weichen  sie  völlig  von  der  normalen  Bauart  des  Papillar- 
muskels ab.  Dagegen  sind  die  Chorden,  besonders  über  dem 
vorderen  Lappen,  ausgiebig  entwickelt,  und  zwar  diejenigen 
IL  Ordnung,  welche  infolge  der  Ausdehnung  des  Lappens  eine 
Länge   von    6,5  cm   erreichen,    während    die    längste    Chorda 
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II.  Ordnung  im  Herzen  einer  gleichaltrigen  Person  nur  3,6  bis 
3,7  cm  aufwies.  Sehnenfaden  I.  Ordnung  fanden  sich  relativ 
spärlich  am  linken  freien  Rand  des  Scheidewandlappens.  Sehnen- 
faden III.  Ordnung  fehlen  fast  völlig,  hingegen  trifft  man  ziem- 
lich reichlich  jene  schmalen  Muskelbfindelchen,  die  von  der 
Wandmuskulatur  auf  die  Klappe  übertreten,  deren  sehnige  Um- 
wandlung erst  innerhalb  der  Klappe  stattfindet 

Aus  der  abnormen  Gestaltung  sowie  Fixierung  des  Klappen- 
apparates resultiert  ferner  eine  Verschiebung  der  einzelnen 
Raumteiie  des  Ventrikels  zu  einander.  Der  sogenannte  Vorhofs- 
teil des  Ventrikels^  jener  mit  dem  Vorhof  frei  in  Verbindung 
stehende  Teil,  welcher  nach  innen  von  den  Klappensegeln  und 
seinen  integrierenden  Bestandteilen,  den  Sehnenfaden  und  den 
Papillarmuskeln,  sich  vorfindet,  hat  eine  außerordentliche  Ver- 
größerung zu  Ungunsten  der  eigentlichen  Herzhöhle  erfahren. 
Die  Größe  jenes  Mißverhältnisses  wird  noch  gesteigert  durch 
eine  ausgedehnte  Verwachsung  des  hinteren  und  Scheidewand- 
teiles mit  der  Herzwandung,  bezw.  dem  Septum.  Als  eigentliche 
Herzhöhle  kann  demgemäß  nur  jener  zwischen  der  vorderen 
Wand  und  dem  vorderen  Segel  befindliche  Baum,  sodann  jener 
kleine  unter  dem  hinteren  Segel  in  Betracht  kommen.  Beide 
offnen  sich  nach  links  in  die  Konuspartie  des  Ventrikels. 
Während  im  normalen  Herzen  der  Konus  stark  hinter  der 
eigentlichen  Ventrikelhöhle  zurücktritt,  ist  hier  sein  Rauminhalt 
mindestens  jenem  entsprechend.  In  allen  seinen  Dimensionen 
weist  derselbe  eine  Zunahme  auf. 

Fall  IL 
Leider  ist   fiber  die  Herkunft   dieses   Sammlungspräparats 
nichts  Näheres  mehr  zu  eruieren.    Seine  Größe  entspricht  dem 
Herzen  eines  Individuums  zwischen  dem  14.  und  16.  Lebensjahr. 
Das  Gewicht  des  Spirituspräparates  beträgt  230  g. 

Das  snbperikardiale  Fettgewebe  ist  außerordentlich  reichlich  entwickelt, 
ober  der  Mitte  der  Vorderfllcbe  des  rechten  Ventrikels  ein  dreieckiger 
Sehnenfleck.  Das  Herz  weist  eine  beträchtliche  Vergrößerung  seiner 
rechten  Hälfte  auf,  die  Spitze  wird  vom  rechten  Ventrikel  gebildet. 
Der  Um  fang  des  Gor  in  Hohe  des  Sulcus  circularis  betr&gt  23,5  cm,  wovon 
14,5  cm  auf  den  rechten,  9  cm  auf  den  linken  Ventrikel  kommen. 
Uoge  des  Herzens  von  dem  obeten  Rand  des  linken  Vorbofs  bis  zur  Spitze 
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11  cm,  Ton  der  AbgangSBtelle  der  großen  OefaOe  bis  zur  Spitze  9  cm; 
Dicke  8  cm,  Breite  9,5  cm,  wovon  5,8  cm  auf  den  rechten  Ventrikel 
kommen. 

Rechter  Vorhof,  sowie  das  rechte  Herzobr  in  mäßigem  Grade  erweitert, 
Wandstärke  2^3  mm.  Außerordentlich  stark  entwickelt  sind  die  Mm.  pec- 
tinati  an  der  Vorderwand,  ferner  im  Herzobr.  Sagittaler  Durchmesser  3,5  cm 
horizontaler  4  cm;  Länge  des  Herzobr  3  cm. 

ValTula  foram.  ovalis  ist  am  hinteren  Umfang  siebförmig  durch- 
löchert, Torn  läuft  links  Tom  Limbus  Vieussenii  die  Klappe  in  zwei  Schenkel 
aus,  die  eine  für  einen  Bleistift  durchgängige  Öffnung  zwischen  sich  lassen. 
VaWnla  Tbebesii  deutlich  ausgebildet. 

Der  Umfang  des  Tricuspidalostiums,  in  Höhe  des  Limbus  ge- 
messen, beträgt  13  cm.  Der  Annulus  fibrocartilagineus  ist  überall,  wenn 
auch  stellenweise  sehr  schwach,  entwickelt.  Vom  vorderen  Umfang  hängt 
in  die  Ventrikelböhle  ein  breites  Band  herab,  welches  nach  hinten  in 
zwei  Teile  sich  spaltet,  von  denen  der  eine  an  der  Hinterwand,  der 
andere  amVentrikelseptum  hinaufzieht.  Die  Umschlagsstelle  des  Bandes, 
die  sich  zwischen  unterem  und  mittlerem  Drittel  der  Ventrikelhöhle  vorfindet, 
ist  breit  an  der  Wand  fixiert. 

Das  vordere  Segel,  welches  wir  vom  Limbus  an  bis  zur  Umschlags- 
stelle  des  Bandes  so  nennen  wollen,  ist  von  annähernd  rechteckiger 
Form.  Dasselbe  haftet  nur  mit  einem  kleinen  vorderen  Abschnitt  am  Sehnen- 
ring.  Zwischen  diesem  und  dem  hinteren  Absatz  des  Segels  ein  4  mm 
breiter,  22  mm  langer,  nur  von  dünnem  Endokard  überzogener  Muskelstreifen 
eingeschaltet  Betrachtet  man  das  Segel  von  außen,  so  sieht  man  einen 
Teil  der  Ventrikelmuskulatur  sich  nach  innen  umschlagen,  um  mit  dem 
oberen  Rand  des  Lappens  in  Verbindung  zu  treten.  Die  Enden  der  Sehneo- 
ikdexk  IL  Ordnung  gehen  direkt  in  jenen  Muskelstreifen  über.  Die  Länge 
der  basalen  Seite  beträgt  4,7  cm,  die  linke  nach  dem  Konus  zu  gelegeoe 
5,7  cm,  die  nach  der  rechten  Ventrikel  wand  sehende  4,9  cm,  die  untere 
5,1  cm.  In  der  Mitte  seiner  Höhe  weist  dasselbe  eine  Spaltung  in  eioe 
rechte  22  mm  breite,  sowie  eine  linke,  17  mm  breite  Hälfte  auf.  In  diese 
Teilungsstelle  hinein  zieht  von  unten  her  ein  der  vorderen  Ventrikelwaod 
aufsitzender,  mit  derselben  parallel  verlaufender,  derselben  flach  anliegender 
Papillarmuskel  von  10  mm  Höhe,  7  mm  Breite,  2  mm  Dicke.  Die  TeiloDg 
des  Segels  ist  keine  durchgehende,  indem  an  der  Ursprungsstelle  jenes 
Muskels  sich  beide  Hälften  wieder  zu  einer  kurzen  Platte  vereinigen.  Der- 
selbe teilt  sich  dann  abermals,  diesmal  indeß  definitiv  in  zwei  Hälften,  von 
denen  die  linke  in  die  Ventrikelscheidewand,  die  rechte  in  die  hintere 
Ventrikelwand  tritt.  Erstere  Hälfte  soll  weiterhin  als  Scheidewandlappen, 
letztere  als  hinterer  Lappen  bezeichnet  werden. 

Das  vordere  Segel  bedeckt  jenen  flachen  Papillarmuskel  teilweise, 
dabei  demselben  fest  anhaftend.  Die  Folge  hiervon  ist,  daß  eine  Entfaltung 
des  Segels  nur  zu  einem  beschränkten  Teile  möglich  ist    Das  Segel  kann 
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sieh  nur  tu  einein  Teil  Toh  der  Ventrikelwaiid  eatfemen.  Von  der  Spitze 
jaoes  Mnakels  fahren  zahlreiche  Cbordae  tendineae  strahlenförmig  über  die 
AnDenfliche  des  Segels,  ebenso  treten  mehrere  Sehnenfaden  IL  Ordnung 
an  der  Umschlagsstelle  des  Bandes  auf  das  Segel.  Dieselben  erreichen  ent- 
sprechend der  Große  des  Segels  eine  LInge  bis  5  cm.  Die  linke  Seite  des 
vorderen  Segels  erh&lt  am  Konus  eine  Fixation  durch  ein  an  Stelle  der 
ianeren  Papille,  5  mm  unterhalb  der  rechten  Halbmondklappe  der  Pnlmonalis 
abgehendes,  7  mm  langes  Sehnenbnndelchen,  das  ftcherformtg  in  die  linke 
Hllfte  der  Klappe  ausstrahlt.  Gegen  das  Licht  gehalten,  ist  das  Segel  auf- 
fallend zart,  allenthalben  scheint  die  zarte  Architektur  des  sie  stutzenden 
Cbordensystems  durch.  Ein  1  cm  hoher,  mehrfoeh  siebformig  durchlöcherter 
Saum,  Terbindet  den  vorderen  mit  dem  Scheidewandlappen. 

Das  hintere  Segel  ist  nur  teilweise  am  Limbus  befestigt,  es  hat  den 
Aoscbein,  als  ob  seine  Insertion  von  demselben  abgeglitten  sei  und  eine 
Verlagerung  ventrikelwirts  er&hren  hätte.  Das  Segel  haftet  nur  in  einer 
L&nge  Ton  1,5  cm  an  demselben,  dann  biegt  die  Haftstelle  in  einem  schwach 
nach  links  kouTezen  Bogen  nach  innen  und  unten  um,  l&uft  an  der  hinteren 
Ventrikelwand  nach  abw&rts,  um  sodann  direkt  in  diejenige  des  Segelwand- 
lappens überzugehen. 

Die  rechte  freie  Seite  mißt  4,5  cm,  die  größte  Breite  des  Lappens 
betragt  34  mm.  An  der  Umbiegungsstelle  der  rechten  H&lfte  des  Tordefen 
Segels  in  das  hintere,  legt  sich  an  die  Außenseite  des  Bandes  ein  12  mm 
langes,  5  mm  breites,  der  Wand  gestreckt  anliegendes  Muskelb&lkcben,  dessen 
Sitz  ann&hemd  jener  Stelle,  die  for  den  hinteren  Papillarmuskel  bestimmt 
st,  entspricht  Das  Band  Terschmilzt  mit  dessen  Oberfl&che  volist&ndig. 
AuBerdem  verlaufen  von  dieser  Stelle  mehrere  SebnenflLden  IL  Ordnung, 
aomeist  parallel  miteinander,  nach  der  Anheftnngsstelle  der  Klappen. 

Die  linke  hintere  H&lfte  des  Bandes  schlägt  sich  als  Scheidewand segel 
auf  das  Yentrikelseptum  über,  läuft  auf  demselben  aufwärts,  um  schließlich 
an  der  rechten  Seite  des  Septum  membranaceum  zu  enden,  dabei  mit  einem 
Mbon  oben  erwähnten  1  cm  hoben  Saum  in  die  linke  Hälfte  des  vorderen 
Segels  abergehend.  Das  ganze  Segel  macht  einen  stark  verkümmerten  Ein- 
dniek,  an  Breite  nur  7—8  mm,  an  Länge  4,5  cm  erreichend.  Dünne 
Sebnenfädchen  laufen  in  den  linken  freien  Rand  aus,  bezw.  setzen  sich 
dicbt  hinter  demselben  an.  Spannt  man  das  Segel  etwas  an,  durch  einen 
Zag  nach  oben,  so  kann  man  in  der  Mitte  der  Höhe  ein  feines  Netzwerk 
all  Fortsatz  des  Segeliappens  noch  1  cm  weit  in  den  Konus  hinein  wahr- 
nebmen. 

Durch  die  völlig  abweichende  Anheftung  des  hinteren,  sowie  des  Scheide- 
wandlappens, liegt  ein  ausgedehnter  Bezirk,  die  hintere  Hälfte  des 
Ventrikelseptums,  sowie  die  linke  Hälfte  der  hinteren  Ventrikel- 
wand, völlig  frei,  nur  von  einem  dünnen  Endokard  bekleidet,  zu  Tage. 
Dieser  Bezirk  hat  annähernd  die  Form  eines  Dreiecks,  seine  Basis  von 
6,5  cm  Länge,   wird  durch  den  daseibat  sehr  schwach  entwickelten  Limbus 
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fibrocartilägineiu  gebildet.  Sein  linkes  Ende  wird  dareb  das  SephiD  mem- 
branacenm  gekennzeiebnet  Die  rechte  Seite  wird  dorch  die  Anbeftongs- 
stelle  des  binteren,  die  linke  durch  die  des  Scheidewandlappens  gebildet 
Die  Höbe  des  Dreiecks  betr&gt  41  mm,  seine  Spitze  liegt  an  der  hinteren 
Yentrikelwandy  zwischen  unterstem  und  mittleren  Drittel  der  Hintarwand. 
Seitlich  setzt  sieh  die  donne  Bndocardlamelle  nach  rechts  in  das  Segel  des 
hinteren,  nach  links  in  jenes  der  Scheidewand  fort.  Die  Herzmnsknlator 
erscheint  innerhalb  dieses  dreieckigen  Bezirkes  fast  völlig  eben,  nur  an  der 
Umbiegnngsstelle  des  hinteren  Septums  in  die  hintere  Yentrikelwand  ist 
eine  senkrecht  herabsteigende  Furche  vorhanden. 

Durch  dieses  Band  wird  die  Kammer  in  einen  eigentlichen  YorhoCiteil, 
sowie  in  eine  außerhalb  des  Bandes  gelegene  Kammerhohle  gesehieden. 
Der  Hauptzugang  zu  letzterer  wird  durch  eine  ovaleöffnung  ermöglicht, 
deren  obere  und  zugleich  vordere  Umgrenzung  in  dem  freien,  5,7  cm  langen 
langen  Rande  des  vorderen  Segels  besteht,  die  hintere,  bezw.  untere  in  der 
Anbeftuogslinie  des  Scheidewandsegels,  sowie  in  dem  linken  freien  Rande 
des  über  den  Spitzenteil  hinwegziehenden  Abschnitts  des  Bandes. 

Die  Wanddicke  des  Ventrikels  betrigt  3^4  mm.  Die  Trabemlse 
cameae  sind  über  der  Vorderwand  kr&ftig  entwickelt,  spirlicber  an  der 
Hinterwand  über  dem  hinteren  Segel.  Die  st&rkste  Botwicklung  des  Balken- 
werks tritt  uns  noch  in  der  Herzspitze  entgegen,  sowie  im  unteren  Teil  des 
Konus.  Der  letztere  ist  m&ßig  erweitert.  Der  Umfang  des  Pulmonalostiums 
betr&gt  5,5  cm. 

Im  linken  Vorhof  und  linken  Ventrikel  sind  die  Verhältnisse  völlig 
normal.  Umfang  des  Mitralostiums  8  cm,  Höhe  des  linken  Papillarmuskels 
17  mm,  Dicke  der  Wand  8 — 10  mm.  Größte  Höhe  des  Segels  18  mm. 
Aortenumfang  46  mm.    Der  Durchmesser  des  Ostiums  S  cm. 

In  diesem  zweiten  Falle  begegnen  wir  anstatt  der  drei 
Segel  wiederum  einem  breiten  Band,  welches,  am  vorderen  Um- 
fang des  Limbus  haftend,  nach  unten  zieht,  daselbst  sich  am- 
schlägt  und  in  zwei  Hälften,  deren  eine  an  der  hinteren  Ven- 
trikelwand, die  andere  am  Septum  hinaufzieht,  sich  teilt.  Der 
vordere  Teil  des  Bandes  ist  wiederum  der  am  besten  ent- 
wickelte,  wesentlich  schwächer  ist  der  hintere  Lappen,  am 
kummerlichsten  repräsentiert  sich  der  Scheidewandteil.  Infolge 
der  Teilung  des  Bandes  beobachten  wir  ferner  die  merkwürdige 
Tatsache,  daß  ein  ausgedehnter  Bezirk,  die  hintere  Hälfte  der 
anstoßenden  Yentrikelwand,  völlig  frei  zu  Tage  tritt.  An  der 
Grenze  zwischen  Yorhof  und  Yentrikel  verläuft  daselbst  deut- 
lich der  Faserring,  ohne  daß  irgend  ein  Elappenteil  an  dieser 
Stelle  inseriert.    Es  erweckt  den  Anschein,  als  ob  die  gesamte 
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losertioD  der  beiden  Segel  von  oben  nach  unten,  von  der  Yor- 
ho&grenze  nach  der  Yentrikelspitze  zu,  hinabgeratscht  wäre. 
Die  freiliegende  Herzmuskulatur  unterscheidet  sich  von  der 
äbrigen,  mit  Endocard  bekleideten  Wand,  durch  das  fast  völlige 
Fehlen  irgend  eines  Reliefs,  welches  am  völlig  normalen  Herzen, 
zumal  über  der  hinteren  Yentrikelwand,  stets  ausgeprägt  ist 

Wie  weiter  das  Endocard  des  Yorhofs  in  das  Klappensegel 
sich  direkt  fortsetzt,  so  geht  das  jene  freie  Fläche  bekleidende 
Endocard  direkt  in  die  beiden  Segel  über.  Dasselbe  steigt  also 
vom  Yorhof  herab,  tritt  über  den  Annulus  fibrocartilagineus, 
läuft  über  den  erwähnten  Bezirk  der  Hinterwand,  um  seitlich 
sich  in  beide  Segel  fortzusetzen.  Ein  ähnliches  Yerhalten  be- 
obachten wir  an  dem  vorderen  Segel,  dessen  Ansatz  von  dem 
Annulus  durch  einen  schmalen  Maskeistreifen  getrennt  ist. 
Letzterer  tritt  indessen  frei  aus  der  Yentrikelwand  heraus  und 
verbindet  sich  mit  den  Chordae  II.  Ordnung,  bezw.  geht  selbst 
in  Sehnenfaden  über.  Er  ähnelt  demnach  am  meisten  den  von 
Henle  zu  den  Chordae  III.  Ordnung  gerechneten  Muskel- 
bündeln,  welche  direkt  aus  der  Herzwand  in  die  Klappe  um- 
biegen, deren  sehnige  Yerwandlung  also  erst  innerhalb  derselben 
stattfindet  Später  gedenke  ich  noch  einmal  auf  diesen  Funkt 
zurückzukommen. 

Die  Umschlagsstelle  des  Bandes  sitzt  an  der  vorderen 
Eammerwand,  woselbst  die  Außenseite  breit  mit  einem  der 
vorderen  Yentrikelwand  parallel  verlaufenden,  sich  nur  schwach 
aus  dem  Wandniveau  erhebenden  Muskelbalken  verschmilzt. 
In  das  vordere  Segel  ist  ferner  eingefugt  ein  der  Wand  flach 
anliegender  Papillarmuskel,  durch  die  Art  seiner  Yerbindung 
mit  demselben,  welche  ihn  zum  Teil  überkleidet,  gestattet  er 
nur  eine  partielle  Entfaltung  des  Segels,  indem  der  mittlere 
Teil  der  unteren  nach  der  Spitze  zu  goldenen  Hälfte  sich  nicht 
frei  von  der  Wand  abheben  kann. 

Im  Conus  vermissen  wir  wiederum  die  innere  Papille,  an 
deren  Stelle  ein  Sehnenböndelchen  sich  vorfindet.  Die  Sehnen- 
iaden  erreichen  infolge  der  Ausdehnung  der  einzelnen  Segel 
eine  ganz  beträchtliche  Länge,  so  am  vorderen  Lappen  bis 
5  cm.  Und  zwar  sind  es  jene  IL  Ordnung,  welche  die  beste 
Entwicklung  aufweisen,  jene  I.  Ordnung  fehlen  so  gut  wie  völlig. 


308 

Die  Yentrikelhöhle  wird  durch  jenes  sich  in  die  Kammer 
hineinsenkende  Band  in  zwei  ungleich  große  Abteilungen  zer- 
legt, eine  innerhalb  jenes  Bandes  befindliche  mit  dem  Vorhof 
kommunizierende  größere,  sowie  eine  kleinere  außerhalb  dieses 
eigentlichen  Vorhofsteiles  des  Ventrikels  gelegene.  Die 
Eammerhohle  als  solche  ist  einesteils  zwischen  der  Yorderwand 
und  dem  vorderen  Segel,  sodann  hinte^  dem  hinteren,  sowie 
unterhalb  der  Umschlagsstelle  des  Bandes  nach  der  Spitze  zu 
gelegen.  Das  Blut  des  Vorhofsteiles  tritt  demzufolge  zwischen 
Scheidewand  und  vorderem  Segel  in  den  Conus,  ferner  zwischen 
rechtem  Rand  des  vorderen  und  vorderem  Rand  des  hinteren 
in  die  äußere  Kammerhälfte,  welch'  letztere  unter  der  Um- 
biegungsstelle  des  Bandes  mit  dem  Ventrikelteil  an  der  Spitze 
in  Zusammenhang  steht.  Die  eigentliche  Kammerhöhle  liegt 
demnach  vor,  rechts  und  unter  dem  Vorhofsteil  des  Ven- 
trikels. 

Fall  111  (hierzu  Fig.  2,  Taf.  X). 

Die  Notizen  der  Krankengeschichte  sind  folgende: 

Teurich,  Paul,  15  Jahre  alt,  Arbeiter. 

Anamnese: 0  Seit  ^  Jahre  Stechen  in  der  Herzgegend,  niemals 
Rheumatismus.  Seit  einigen  Tagen  Anschwellen  der  Füße,  sehr  große 
Mattigkeit. 

Status  praesens:  10. 1.  Kleiner  mittelkräftiger  Knabe.  Geringe  Gyanose 
des  Gesichts.    Zunge  stark  belegt.    T.  37^    P.  92.    R.  24. 

Herz.  Dämpfung  stark  nach  links  bis  zur  vorderen  Axillarlinie  sich 
erstreckend,  nach  oben  unterer  Rand  der  II.,  nach  rechts  1^  Querfinger 
rechts  vom  rechten  Stemalrand;  verbreiterter  Spitzenstoß  in  der  vorderen 
Axillarlinie.  Herzaktion  stark  beschleunigt,  typischer  Galopprythmus. 
Herztone  leis,  diffus. 

Lunge:  über  den  unteren  Lungen partien  reichliche  Rasselgeräusche. 

Abdomen  o.  B.  Untere  Extremitäten  zeigen  starke  Ödeme,  die  sieb 
bis  zu  den  Knien  erstrecken. 

Appetit  gering.    Geringer  Hustenreiz  und  Atemnot. 

Ordination:    Inf.  fol.  digitalis. 

Krankheitsverlauf:  18. 1.  Dämpfung  etwas  zurüchgegangen,  rechts 
Mitte  des  Sternums,  oben  oberer  Rand  der  IIl.  Rippe,  links  2  Querfinger 
breit  außerhalb  der  Mamillarlinie.   Töne  diffus  (reichliche  Reibegeräuscbe). 

^)  Die  klinischen  Daten  wurden  mir  in  liebenswürdiger  Weise  von  Herrn 
Hofrat  Dr.  Fischer,  auf  dessen  Abteilung  der  betr.  Patient  gelegen, 
überlassen. 
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2.  n.  Allgemeinbefinden  gebessert.  Patient  steht  seit  einigen  Tagen 
stundenweise  auf.  Herzdämpfung  1  Querfinger  breit  außerhalb  der  Mitte 
des  Sternums,  unterer  Rand  der  III.  Rippe.  1.  Ton  fiberall  diffus,  2.  Ton 
gespalten.    Galopprhytbmus. 

9.  IL  Am  8.  II.  nachmittags  gegen  3  Uhr  heftiger  Krampfanfall,  wo- 
bei in  der  rechten  Gesichts-  und  Korperseite  klonische  Zuckungen  auf- 
treten, während  die  linke  sich  völlig  ruhig  verhält.  Nach  9  Stunden  hört 
die  krampfartige  Bewegung  auf.  Ausgesprochene  Lähmung  des  linken 
Facialis,  linken  Arms  und  linken  Beins.  Aphasie.  Patient  giebt  auf  alle 
Fragen  nur  «ja**  zur  Antwort. 

23.  IL  Lähmung  der  linken  Körperseite  hat  sich  etwas  gebessert. 
Patient  kann  linken  Arm  und  Bein  wieder  bewegen,  auch  die  Facialis- 
lähmung  ist  etwas  zurfikgegangen. 

2.  IIL  Seit  3  Tagen  besteht  wieder  Paralyse  der  linken  Körperseite, 
außerdem  der  linke  Unterschenkel  von  der  Mitte  an  eiskalt,  beim  Betasten 
schmerzhaft  (Embolie). 

13.  III.  Das  linke  Bein  ist  im  Ganzen  stark  geschwollen,  livide  ge- 
erbt, ebenso  der  linke  Arm  vom  Ellbogengelenk  an  stark  schmerzhaft  bei 
Betastung.  Seit  8  Tagen  sedes  involuntaria.  Starke  Cyanose  des  Ge- 
sichts. Leib  aufgetrieben.  Herzdämpfung  von  derselben  Ausdehnung  wie 
am  10.  I. 

21.  IIL    Exitus  letalis. 

Sektion  22.  IIL  1900. 

90  cm  große,  wenig  gut  genährte,  mittelkräftige,  jugendliche  Leiche. 
Ödem  des  linken  Armes  und  Beins.  Starke  Cyanose  des  Gesichts.  Dunkel- 
blaue Verfärbung  des  unteren  Drittels  des  linken  Unterschenkels,  sowie 
linken  Fußes.    Muskulatur  feucht,  schwach  entwickelt. 

Harte  Hirnhaut  prall  gespannt.  Hydrocephalus  externus.  Beim  Ein- 
schneiden in  die  Dura  entleert  sich  reichlich,  rechts  leicht  trübes,  links 
klares  Exsudat. 

Weiche  Häute  zart,  doch  nicht  überall  ganz  durchscheinend.  Im 
Stirnbim  ca.  kirschgroße,  nach  hinten  in  die  Zentralganglien  sich  fort- 
setzende, hellbräunlich  gefärbte  Erweichungszone.  An  der  Basis  ein 
Nebenast  im  hinteren  Teil  der  Arteria  fossa  Sylvii  durch  Embolie 
Tenchlossen. 

Großhirnwindungen  breit.  Mark  und  Rinde  gut  differenziert.  Blut- 
pnnkte  wenig  reichlich. 

Gehimhöhlen  nicht  erweitert.  Geringe  Menge  klarer  Flüssigkeit  ent- 
haltend. 

Zwerch&Ustand  rechts  5.  Rippe,  links  4.  Interkostal  räum.  Nach  Weg- 
nahme des  Sternums  sieht  man  nur  den  Herzbeutel  vorliegen.  Die  Lungen 
liegen  frei,  stark  contrahiert  in  den  Pleurahöhlen.  Thymnsreste  vorhanden. 
Brustfell  glatt,  spiegelnd. 

Yirebows  Archiv  f.  pathol.  Anat  Bd.  171.  llft  3.  2l 
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Herzbeutel  entb&lt  ca.  \  1.  klare  helle  Flässigkeit.  Herz  bedeutend 
größer  als  die  Leichenfausi,  fast  kiiidskopfgroß,  wiegt  600  g,  entb&lt  reich- 
liebe Mengen  dunkles  Blut. 

Mundhöhle:  Beide  Mandeln  stark  vergrößert.  Beim  Einschneiden  ent- 
leeren sich  grünliche  eitrige  Pfropfe.  Speiseröhre  dunkelroth  geerbte 
Schleimhaut,  kein  Inhalt.  Kehlkopf  und  Schilddruse  o.  B.  Luftröhre  mit 
injizierter  Schleimhaut.    HalslymphdrSsen  vergrößert,  blutreich. 

Rechte  Lunge  von  kleinem  Volumen,  in  der  rechten  Spitze  ein  basel- 
nußgroßer,  im  Unterlappen  mehrere  kirschgroße,  rot  gef&rbte  Infarkt«. 
Linke  Lunge  ebenfalls  kleines  Volumen,  in  der  Spitze  ein  kirschgroßer  und 
im  Unterlappen  zwei  größere,  rot  geßlrbte  Infarkte.  Lungengefiiße  glatt, 
in  einzelnen  kleineren  Arterien  Embolie.  Schleimhaut  der  Bronchien  ge- 
rötet, mit  Schleim  belegt.  Eine  ßronchialdrüse  enthält  ein  Kalkkonkrement, 
um  dasselbe  frische  Tuberkulose. 

Bauchhöhle.  Leber  fiberragt  handbreit  den  rechten  Rippenbogen. 
Magen  und  Darm  stark  meteoristisch  aufgetrieben.  Blase  stark  gefüllt 
Wenig  klares  Exsudat  vorhanden. 

Milz  konsistent,  multiple  weiße  und  weißliche  rote  Herde  (Infarkte). 

Nebennieren  zentral  erweicht.  Nieren  mit  multiplen  blassen  und 
blaßroten  Herden  besetzt,  sehr  fest.  Hydronephrose.  Linker  Harnleiter  er- 
weitert, kurz  oberhalb  der  Einmündung  in  die  Blase  Hegt  ein  kirscbkem- 
großer  schwarzer,  fester  Oxalatstein  eingekeilt.  Harnblasenschleimhant  ge- 
rötet,  Blase  enthält  ca.  1  1  dunkelgelben  klaren  Urin. 

Zwölffingerdarm  mit  gallig  gefärbtem  Inhalt.  Gallengang  freL  Magen 
reichlieh  gelblich -weißer,  krümlicher  Inhalt.  Schleimhaut  stark  gerötet  und 
geschwollen.  Wurmfortsatz  frei.  Dickdarm  enthält  weißlichen,  festen  Kot. 
Schleimhaut  wie  im  Donndarm  katarrhalisch  verändert. 

Leber  wiegt  1600  g,  sehr  konsistent,  Schnittfläche  muskatnußartig,  am 
Rande  einzelne  Blutaustritte. 

Bauchspeicheldrüse  blutreich.    Mesenterium  mäßig  fettreich. 

Einzelne  Lymphdrüsen  der  Bauchhöhle  geschwollen. 

Männliche  Geschlechtsorgane  infantil,  Hoden  zart,  klein. 

Sektions  -  Diagnose:  Angeborener  Herzfehler:  Insuffizienz  der 
Tricuspidalis;  offenes  Foramen  ovale.  Thrombose  der  Vena  jugularis 
dextra,  der  Vena  femoralis  sinistra.  Infarkte  der  Lungen,  Nieren  und 
Milz.  Stauungsorgane.  Angina  follicularis.  Hydronephrose  links.  Oxalat- 
stein im  linken  Ureter.  Stauungskatarrh  des  Magens  und  Darms.  Alter 
Erweichungsherd  im  rechten  Stirnhirn,  eitrige  Mittelohrentzündung. 

Herz  (Fig.  2,  Taf.  X). 

Das   ganze  Herz  ist  außerodentlich  vergrößert,  im  frischen  Zustande 

wird  als  Gewicht  6(X)  g  angegeben.    Jetzt  wiegt  es,  nachdem  es  ca.  ein 

Jahr  in   Alkohol   zugebracht,   350  g.    Das  Herz   wurde   damals  nach  der 

Krehl -Schmorischen  Methode  mittelst  Formalin  aufgespritzt,  sodaß  die 
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KUppenstellung,  das  Verb&ltiiis  der  einzelnen  Teile  zur  Ventrikelwand  hier- 
durch  in  idealer  Weise  zur  Anschauung  gelangten.  Die  Maße  sind  an  dem 
^härteten  Organe  vorgenommen. 

Die  YergröOerung  des  Ventrikelteils  des  Herzens  erfolgte  insbesondere 
in  die  Breite,  bei  einer  Betrachtang  von  vorn  macht  es  den  Eindruck,  als 
ob  dasselbe  von  der  Spitze  nach  der  Ventrikelbasis  eine  Pressung  erfahren 
hätte  und  die  Ventrikel  sich  demzufolge  seitlich  ausdehnten.  Weiterhin 
mit  das  enorme  Oberwiegen  des  rechten  Vorhofs  über  den  linken  auf, 
welch  ersterer  allein  die  Herzbasis  zu  bilden  seheint.  Ihm  gegenüber  ver- 
ichwindet  der  kleine  linke  Vorhof,  dessen  zusammengefallenes  kleines 
Herzohr  sehächtern  an  der  linken  Seite  der  Pulmonalis  hervorsieht.  Die 
Herzspitze  wird  ausschließlich  vom  rechten  Ventrikel  gebildet,  die 
Tordere  Herzfurche  biegt  13  mm  nach  links  vor  derselben  nach  hinten  um. 

Der  Umfang  in  Höhe  des  Sulcus  circularis  beträgt  28,5  cm,  wovon  20,0 
aaf  das  rechte,  8  cm  auf  das  linke  Herz  kommen,  die  größte  Breite  in  Mitte 
der  Ventrikelhöhe  erreicht  12  cm,  davon  7,5  cm  auf  den  rechten.  L&nge 
des  Herzens  von  der  rechten  Vorhofsdecke  bis  zur  Spitze  16,5  cm,  von  der 
Abgangsstelle  der  großen  Oeföße  11,2,  größte  Dicke  8  cm. 

Böbe  des  dilatierten  rechten  Vorhofs  49  mm,  sagt ttaler  Durchmesser 
63  mm,  horizontaler  74  mm  (von  der  rechten  Vorhofswand  bis  Mitte  der 
Höhe  des  Limbus  Vieussenii),  L&nge  des  Herzohrs  41  mm. 

•  Der  Eingang  zu  letzterem,  sowie  dasselbe  stark  erweitert.  Die  Wand- 
stärke des  Vorhofs  betr&gt  zumeist  2  mm,  Kammmuskulatur  kr&ftig  ent* 
wickelt,  wenngleich  die  einzelnen  Balken  durch  die  hochgradige  Dilatation 
stark  auseinandergedrangt  und  abgeplattet  erscheinen.  Foramen  ovale 
mißt  im  sagittalen  Durchmesser  36,  im  senkrechten  30  mm.  Dasselbe  ist 
bis  auf  einen  vorn  gelegenen,  8  mm  hohen  und  bis  3  mm  breiten  Spalt 
geschlossen,  außerdem  sind  an  dem  unteren,  links  voa\  Limbus  Vieusenii 
aaslaufenden  Schenkel  der  Valvula  mehrere  kleine  Durchbräche  von  gut 
Stecknadelkopfgröße. 

Die  Valvula  Eustachi!  ist  kräftig  entwickelt,  unterhalb  derselben  ist  an 
der  hinteren  Vorhofswand  eine  tiefe  Nische,  nach  unten  vom  Limbus 
begrenzt,  in  welche  von  links  das  spaltförmige  Lumen  der  Vena  coronaria 
bereinsieht.  Diese  kegelförmige  Nische  erreicht  eine  Tiefe  von  29  mm.  Von 
dem  unteren  Umfang  der  Valvula  Eustachil  zum  Limbus  hinüber  ziehen 
einzelne  spinnwebendünne  F&dchen  bis  23  mm  Länge,  die  Reste  der  Val- 
vula Thebesii.  Demnach  stellt  jene  Nische  nichts  weiter  dar,  als  das  hoch- 
gradig erweiterte  Ende  des  Sinos  coronarius.  Das  Vorhofsseptum  ferner 
erlitt  bei  der  Volnmenszunahme  des  Vorhofs  eine  Veränderung  seiner  Stellung 
dergestalt,  daß  eine  durch  dasselbe  gelegte  Ebene  von  links  oben  nach 
rechts  unten  zieht. 

Die  Circumferenz  des  Tricuspidalostiums  beträgt  14,9  cm,  das- 
selbe ist  von  ovaler  Qestalt  von  einem  queren  Durchmesser  von  56,  einem 
sagittalen   von   45  mm.    Der   Faserring  umzieht   deutlich   ausgeprägt  das 
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ganze  Ostium,  nur  hinter  dem  Septotn  membranaceum  scheint  er  eine  ud- 
bedeutende  Strecke  weit  zu  fehlen.  Von  dem  Limbus,  insbesondere 
an  dessen  yorderem  und  rechtem  Umfange  hängt  tief  in  die 
Ventrikelhöhle  hinein  ein  mehrfach  durchbrochener  Sack, 
welcher  die  Ventrikel  höhle  in  eine  vordere,  ?or  dem  vorderen  Teil  des 
Sackes,  sowie  eine  untere,  nach  der  Spitze  zu  gelegene,  scheidet.  Beide 
setzen  sich  nach  links  in  die  Konusportion  des  Ventrikels  fort.  Völlig  frei 
erscheint  am  Limbus  und  zwar  an  der  Umbiegung  der  hinteren  Wand  io 
das  hintere  Kammerseptum  eine  22  mm  lange  Strecke.  In  seiner  Lsge 
gehalten  wird  dieser  Sack  durch  seine  breite  Anlagerung  an  die  hintere 
und  rechte  Ventrikelwand,  dann  durch  seine  Anheftung  an  einen  queren 
am  Konuseingang  von  der  Vorderwand  zum  vorderen  Septum  heraber- 
siehenden  Muskelbalken. 

In  Rucksicht  auf  den  Ursprung  vom  Klappenring  kann  man  den  Sack 
in  drei  Teile  zerlegen,  und  zwar  in  einen  schmalen  Scheide  wandlappen, 
in  der  Gegend  des  Septum  membranaceum  haftend,  einen  vorderen,  am 
vorderen  Umfang,  einen  am  seitlichen  hinteren  Umfang  haftenden  hinteren 
Lappen.  Zu  diesen  drei  gesellt  sich  noch  eine  den  Boden  des  Sackes  bil- 
dende, mehrfach  durchbrochene  Membran. 

Der  vordere  Lappen  haftet  in  einer  Ausdehnung  von  6,5  cm  am  Liobns, 
am  Übergang  in  den  Scheidewand  läppen  ist  er  annähernd  2  cm  hoch,  an 
jenem  in  den  hinteren,  bezw.  seitlichen  Lappen  3,5  cm.  Nach  unten  setzt 
sich  derselbe,  sich  von  links  nach  rechts  verbreiternd,  mit  einem  3  cm  langen, 
schwach  bogenförmigen  Rande  ab.  Der  letztere  umschließt  von  oben  her, 
jener  quere  Muskelbalken  von  unten  her,  eine  ovale  Öffnung,  in  der  Qnere 
28  mm,  in  der  Höhe  13  mm  messend,  den  Zugang  zum  Konus.  Sine  Ebene 
durch  jene  Umschließungsr&nder  der  Öffnung  gelegt,  läuft  von  rechts  vorn 
nach  links  hinten.  Die  untere  Seite  ist  an  der  Hinterwand  des  Konns 
15  mm  unterhalb  des  Pulmonalostiums  befestigt.  Von  diesem  Punkte  ziehen 
5  zarte  Sehnenftden  II.  Ordnung  über  die  Außenseite  des  Segels  hinauf. 
Von  vorn  wird  der  Lappen  durch  eine  Gruppe  von  Chorden  gestutzt,  welche 
von  der  Seite  und  Spitze  eines  auf  jenem  Querbalken  im  Konus  und  zwar 
an  dessen  vorderem  Ursprung  aus  der  Ventrikel  wand  aufsitzenden  Papillar- 
muskel  von  '8  mm  Höhe  ausgehen.  Vereinzelte  Chorden  gehen  direkt  von 
jenem  Balken  ab.  Die  Länge  der  Chorden  schwankt,  der  Größe  des  Segels 
entsprechend,  zwischen  2  und  4,5  cm.  Gegen  das  Licht  gehalten,  erscheint 
der  vordere  Lappen  außerordentlich  dünn,  seine  Chorden  sind  gleicbfialls 
wesentlich  spärlicher  und  schwächer  entwickelt,  wie  in  der  Norm. 

Jener  Muskelbaiken  zwischen  vorderer  Ventrikel-  und  vorderer  Scheide- 
wand, von  ersterer  etwas  höher  entspringend  als  normaliter,  der  vordere 
Papillarmuskel,  sitzt  20  mm  unterhalb  des  arteriellen  Ostiums  der  letzteren 
auf.  Seine  Verlaufsart  ist  von  rechts  vorn  nach  links  hinten,  seine  Länge 
beträgt  29  mm,  Dicke  9  mm.  Nach  der  Herzspitze  zu  verschmälert  sich 
dieser  Balken,  um  schließlich  in  eine  sehnige  bogenförmig  ausgeschnittene 
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Platte  öbeno^ben.  Der  maskiilose  Teil  wird  TOn  dem  unteren  sehnigen, 
gleiebsam  wie  ein  Balken  Ton  einem  gotbiseben  Bogen  getragen.  Seine 
Höhe  in  der  Mitte  betrSgt  12  mm,  wovon  8  auf  den  muskulösen  Teil 
kommen.  Die  größte  Höbe  Ton  21  mm  Höbe  zeigt  er  an  seiner  Haftstelle 
•Q  dem  Torderen  Septum,  hierron  kommen  5 — 6  mm  auf  den  sebnigen 
Teil.  Der  Querbalken  scheidet  den  Konus  in  eine  obere  Hälfte,  welche 
naeh  rechts  mit  jenem  vor  dem  TOrderen  Segel  gelegenen  Raum,  sowie  in 
eine  untere,  die  mit  jenem  nach  der  Herzspitze  zu  befindlichen  in  Ver- 
bindung steht  Die  yordere  Seite  des  Balkens  sieht  nach  dem  Conus  zu, 
die  hintere  in  die  Höhle  des  Sackes,  teilweise  ist  sie  überdeckt  von  dem 
Scheidewandsegel.  Sehniger  Teil  des  Balkens,  sowie  Umschlagsstelle  des 
Sackes  sind  scharf  von  einander  geschieden. 

Der  hintere,  bezw.  seitliche  Lappen  haftet  in  einer  Länge  von  4  cm 
am  Limbus.  Seine  vordere  Hälfte,  die  eigentlich  breite  Fortsetzung  des 
Vorderlappens,  hebt  sich  frei  von  der  Ventrikelwand  ab,  während  die 
hintere  Hälfte  derselben  mehr  oder  weniger  dicht  anliegt.  Er  endet  an  der 
Hinterwand  des  Ventrikels  in  einer  schief  von  hinten  oben  nach  rechts 
unten  absteigenden  Linie,  nach  unten  zu  hängt  er  breit  mit  jener  bereits 
erwähnten  queren  Platte  zusammen.  Die  Entfernung  von  der  Umschlags- 
stelle bis  zum  Limbus  beträgt  bis  5  cm.  Die  Sehnenfäden  fnr  den  Lappen 
entspringen  teils  von  jenem  schmalen  Papillarmuskel  an  der  Grenze  gegen 
den  Vorderlappen,  dann  sind  in  das  Segel  zwei  schmale,  völlig  abge- 
plattete Papillarmuskeln  eingeschaltet,  die  in  ihrem  untersten  Abschnitt 
noch  von  demselben  bedeckt  sind,  weiter  oben  mit  ihrer  platten  Innen- 
iliehe  in  die  Höhle  des  Sackes  sehen,  nach  beiden  Seiten  kurze  Sehnen- 
faden abgebend.  Der  vordere  erreicht  18  mm,  der  hintere  6  mm  unterhalb 
des  Limbus  sein  Ende.  Die  Länge  der  beiden  schwankt  zwischen  20  und 
25  mm.    Ihr  Sitz  entspricht  ungefähr  dem  des  hinteren  Papillär muskels. 

Die  direkte  Fortsetzung  des  vorderen  Lappens  nach  links  bildet  der 
Scheidewandlappen,  dessen  Insertionslänge  22  mm  beträgt.  Seine 
Insertion  tritt  vom  Limbus  über  das  Septum  membranaceum  abwärts  und 
tteigt  dann  wieder  zu  demselben  empor.  So  kommt  es  zu  einem  kleinen, 
nur  von  einem  durchsichtigen  Endokard  nberkleideten  Felde  zwischen  Limbus 
und  Insertionslinie.  Das  Segel  ist  nur  in  seinem  vordersten  Teile  über 
der  Pars  membranacea  erhalten,  vom  hinteren  verkümmerten  Teil  existieren 
nnr  einige  Stränge«  Dieselben  hängen  nach  abwärts,  zugleich  etwas  nach 
hinten,  mit  einem  in  der  Mitte  der  Höhe  des  Sackes  auf  dem  hinteren 
Septum  gelegene  viereckigen  Segelrestcben  von  etwa  1  cm  Länge  zusammen. 
Nach  links  und  abwärts  steht  dasselbe  noch  mit  dem  vorderen,  nach  unten 
sieh  wesentlich  verbreiternden  Teil  des  Scheidewandlappens  nahe  seinem 
Umschlag  in  die  quere  Platte,  im  Zusammenhang. 

Jene  quere,  annähernd  quadratische  Platte  von  37  mm  Seitenlänge, 
welche  in  einer  Höhe  der  hinteren  Ventrikelwand  zwischen  unterstem  nach 
der  Spitze   zu   befindlichen  und  mittleren  Drittel  abgeht,  vom  etwas  höher 
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geladen  als  hinten,  wird  besondare  an  ihrer  UmscbUgssteUe  in  den  Scheide- 
wandlappen Torn  links  an  die  hintere  FJ&che  jenes  queren  Muskelbalkens 
fixiert;  weiter  entspringt  von  demselben,  etwas  rechts  von  der  Mitte,  ein 
schwacher,  sich  direkt  in  die  Platte  fortsetzender  MoskeUug.  Die  Platte 
weist  mehrere  oyale,  scharf  wandige  Lücken  auf,  im  vorderen  und  seitUcben 
Bezirk  von  10 : 6  mm  Durchmesser,  sodann  eine  größere  dreieckige,  median 
gelegene.  Die  vom  Septum  gebildete  Basis  derselben  beträgt  2  cm,  die 
Höhe  13  mm.  Demzufolge  haftet  die  Platte  nur  eine  kurze  Strecke  am 
Septum  und  zwar  am  hinteren  Teil  desselben.  Hinten  setzt  sie  sich  ia 
jenen  mit  der  Wand  ▼erschmolzenen  Teil  des  Hinterlappens  fort,  rechts 
biegt  sie  in  den  freien  seitlichen  Teil  desselben  um.  Ihren  Halt  bekommt 
jene  Umschlagsstelle  von  vorn  durch  ein  sich  Terschm&lemdes  Muskel- 
bllkchen,  das  dem  rechten  Ursprung  des  Querbalkens  aufsitzend,  sich  in 
kurze  Sehnenftden  für  den  seitlichen  Teil  des  Hinterlappens  und  die  untere 
Querplatte  teilt. 

Zwischen  dem  Scheidewand-  und  Hinterlappen  liegt  die  ausgedehnte 
Fl&che  der  hinteren  H&lfte  des  Ventrikelseptums,  sowie  der  an* 
stoßende  Teil  der  hinteren  Ventrikelwand  nur  Ton  einem  dünnen 
Endokard  bekleidet,  frei  zu  Tage.  Nur  gegen  die  Mitte  der  Scheidewand 
findet  sich  jenes  bereits  erwähnte  Segelrestcben  des  Scheidewandlappens. 
Die  unbedeckte  Fl&cbe  hat  Dreiecksform  mit  einer  3  cm  langen  Basis  am 
Limbus  und  einer  Höhe  yon  Afi  cm.  Die  Muskulatur  ist  in  ihrem  Bereiche 
vollständig  glstt. 

An  die  Außenseite  der  Platte  treten  von  unten  her  zahlreiche,  teils 
muskulöse,  teils  sehnige  Bälkchen,  die  mehr  oder  minder  mit  derselben 
verschmelzen.  Daneben  ziehen  noch  einzelne  Fäden  dicht  unterhalb  der- 
selben frei  durch  die  Yentrikelböhle. 

Die  Wanddicke  des  rechten  Ventrikels  beträgt  durchschnittlich  2  mm, 
im  Konus  3  mm.  Die  Wandmuskulatur  ist  besonders  nach  der  Spitze  und 
an  der  vorderen  Fläche  des  Ventrikels  gut  entwickelt,  wenngleich  die  Fleisch- 
balken infolge  der  Dilatation  niedriger  sind  und  etwas  mehr  auseinander- 
stehen. Durchmesser  des  Konus  22  mm,  das  Pulmonalostium  hat  5,6  cm 
Umfang. 

Linker  Vorbof  stark  verengt  durch  das  nach  links  hinübergedrängte 
Vorhofsseptum.  Die  Valvula  foram.  ovalis  steht  in  einer  von  links  oben 
nach  rechts  unten  streichenden  Ebene  über  der  Mitralis. 

Der  Umfang  des  völlig  normal  gebildeten  Mitralostiums  8,9  cm. 
Die  Wandstärke  des  stark  dilatierten  linken  Ventrikels  7—8  mm.  Hohe 
des  hinteren  Papillarmuskels  16  mm,  größte  Höhe  des  vorderen 
Mitralsegellappens  17  mm.  Nach  der  Spitze  zu,  in  den  Nischen  der 
Muskulatur  der  Vorderwand,  wie  des  Septum,  zahlreiche  bis  über  haselnoli- 
große  gemischte  Thromben.    Umfang  der  Aorta  4,2  cm.    Klappen  zart. 

Wir  beobachten  auch  in  diesem  Falle  eine  völlig  abweichende  Bildung 
der   Tricuspidalklappe.     An   ihrer  Stelle   hängt   in   die  Ventrikelhöble  ein 
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Sick  herab,  welcher  den  Vorhofsteil  von  dem  eigentlichen  Yentrikel  scheidet. 
Die  Hftftstelle  des  Sackes  findet  sich  am  vorderen  und  seitlichen  Umfange 
d«8  Limbus.  Die  hintere  Wand  fehlt,  an  deren  Stelle  liegt  der  hintere 
Teil  des  Kammerseptnms,  sowie  die  hintere  Ventrikelwand  frei  zu  Tage« 
lofolge  des  kontinuierlichen  Zusammenhangs  der  einzelnen  Teile  des  Sackes 
ist  eine  Scheidung  in  einzelne  Lappen  etwas  willkürlich.  Am  deutlichsten 
ist  noch  der  vordere  als  solcher  entwickelt,  sodann  der  hintere,  am  knmmer- 
liebsten  derjenige  der  Scheidewand.  Während  der  vordere  mit  der  aostoBenden 
H&lfte  des  hinteren  frei  von  der  Wand  sich  erheben  kann,  ist  dies  nicht 
möglich  bei  der  anderen  Hälfte  des  hinteren,  sowie  dem  Scheidewandlappen. 
Völlig  unvereinbar  mit  der  gewöhnlichen  Form  der  Lappen  präsentiert  sich 
weiter  jene  quer  durch  die  Yentrikelböhle  gespannte  Platte,  die  indeß  durch 
ihren  Zusammenhang  mit  den  übrigen  Lappen  und  ihren  Bau  sich  als  ein 
demselben  analoges  Gebilde  erweist. 

Da  der  Ursprung  des  Sackes  vom  Annulus  fibro-cartilagineus  nur  ein 
teilweiser  ist  und  über  dem  Septum,  sowie  der  Hinterwand  des  Ventrikels 
fehlt,  so  finden  wir  daselbst  eine  größere,  völlig  freiliegende  Fläche,  dfe  nur 
von  einem  dünnen  Endokard  überzogen  ist.  Merkwürdigerweise  finden  wir 
sonäbernd  in  ihrer  Mitte  ein  kleines  Restchen  eines  Lappens,  welcher  seit- 
lich mit  jenem  der  Scheidewand  zusammenhängt.  Dasselbe  ist  infolge  seiner 
Lage,  dann  seines  Zusammenhangs  mit  letzterem,  als  ein  Teil  des  Scheide- 
wandlappens  aufzufassen.  Diese  freiliegende  Fläche  entbehrt  im  Gegensatz 
tu  der  übrigen  Ventrikelwand  jeglichen  Reliefs. 

Die  Verbindung  des  Innenraums  des  Vorhofs  mit  der  eigentlichen 
Kammerhöhle,  bezw.  dem  Konus  wird  durch  eine  von  dem  unteren  Rand 
des  vorderen  Lappens  und  einem  quer  von  der  vorderen  Ventrikel  wand  zum 
vorderen  Septum  hinüberziehenden  Mnskelbalken  umschlossene  ovale  Öff- 
nung ermöglicht,  sowie  durch  mehrere  Durchbräche  der  unteren  querver- 
lanfenden  Platte  des  Sackes.  Sind  die  letzteren  als  sekundär  aufzufassen, 
so  macht  die  erste  Öffnung  den  Eindruck,  als  ob  sie  von  vornherein  vor- 
gebildet gewesen  wäre.  Der .  vordere  Lappen  bietet  daselbst  einen  sich 
schwach  verdickenden  unteren  Rand  dar,  welcher  auf  beiden  Seiten  an  das 
vordere  Septum  in  der  Gegend  der  inneren  Papille,  sowie  an  die  vordere 
Ventrikelwand  fixiert  ist.  Es  ist  das  der  einzige  deutlich  ausgeprägte 
freie  Rand  eines  Lappens  gegen  das  Ventrikellumen.  Die  untere  Um- 
randung der  Öffnung  wird  von  einer  aus  dem  Niveau  jenes  Muskelbalkens 
sieb  erhebenden  muskulösen  Leiste,  der  eigentlichen  Fortsetzung  des  unteren 
ßandea  des  vorderen  Lappens  gebildet.  Denkt  man  sich  diese  Öffnung, 
sowie  die  Durchbrüche  an  der  unteren  Platte  vollständig  geschlossen,  so 
Ware  der  Binnenraum  des  Vorhofsteils  der  Kammer  von  der  eigentlichen 
Hohle  vollkommen  getrennt.  Jener  quere  Muskelbalken,  welcher  von 
der  vorderen  Ventrikelwand  nach  dem  vorderen  Septum  sich  hinüberscbl3gt, 
ist  nur  in  seiner  oberen  Hälfte  muskulös,  nach  unten  zu  geht  er  in  eine 
sehnige  Platte  über.    Dieselbe  kommt,   da  der  Sack  nur  am  obersten  Teil, 
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des  Balkens  haftet,  vor  die  eigentliche  Wandung  desselben  zu  liegen.  Er 
bewirkt  weiter  die  Erhaltung  des  Sackes  in  seiner  Lage.  In  seiner  WaoduD^ 
sind  drei  Papillarmuskel  eingeschaltet,  ein  TOrderer,  sowie  zwei  seitliche. 
Sie  sind  s&mtlich  von  dürftiger  Entwicklung,  zumal  der  hinterste,  welcher 
völlig  abgeplattet  ist  und  nur  zu  einem  kleinen  Teil  frei  aus  der  Wand 
sich  erhebt.  Mit  ihrer  Innenfläche  ist  die  Membran  der  Sackes  teilweise 
verschmolzen,  die  Papillarmnskeln  treten  nirgends  als  selbständige  Gebilde 
aus  letzterer  hervor. 

Die  Sehnenf&den  sind  besonders  über  dem  vorderen  Lappen  deutlich 
entwickelt,  spirlicher  auf  jenem  der  Ventrikelwand  anliegenden  Bezirk  des 
Hinterlappens,  der  Große  des  Lappens  entspricht  eine  Länge  bis  4,6  cm. 
Nicht  allenthalben  sind  die  Sehnenfäden  rein  fibrös,  sondern  mitunter  zur 
Hälfte  muskulös.  Wir  begegnen  derartig  gestalteten  besonders  an  der  Unter- 
fläche  jener  Platte,  in  welcher  sie  sich  wie  sonst  an  die  Außenseite  eines 
Segellappens  anlegen,  durch  die  Verflechtung  der  fibrösen  und  muskulösen 
Bälkchen  entsteht  an  derselben  eine  neue  Platte  von  teils  muskulöser,  teils 
fibröser  Zusammensetzung. 

Die  eigentliche  Ventrikelhöble  ist  infolge  der  Ausdehnung  des 
Sackes,  seiner  Anheftung  an  die  Wand,  stark  verkleinert.  Sie  setzt  sich 
zusammen  aus  einem  vor  dem  vorderen  Lappen  gelegenen  rechten,  einen 
nach  der  Spitze  zu  gelegenen  zweiten  und  einen  mit  demselben  kom- 
munizierenden, zwischen  dem  seitlichen  Abschnitt  und  der  Ventrikel- 
wand gelegenen  dritten  Teile.  Da  d^r  Sack  sich  direkt  in  den  Konus 
öffnet,  so  tritt  ein  Teil  des  Blutes  direkt  aus  den  Vorhofsbezirk  der  Kammer 
in  denselben,  also  mit  Umgehung  der  eigentlichen  Eammerhöhle,  ein.  Ein 
anderer  Teil  des  Blutes  tritt  durch  die  Öffnungen  der  unteren  Querplatte 
in  den  Spitzenteil  der  Kammer  ein,  sodann  unter  jenem  Querbalken  in  den 
Konus. 

Rekapitulation  aller  drei  Fälle. 
Wenn  wir  das  wesentliche  jener  drei  Fälle  noch  einmal 
rekapitulieren,  so  begegnet  uns  in  allen  eine  ganz  enorme  Ver- 
größerung des  Vorhofsteiles  der  rechten  Herzkammer. 
An  Stelle  der  Elappensegel  hängt  entweder  ein  breites  Band 
oder  ein  Sack  in  die  Ventrikelhöhle  hinein.  Die  Anheftung 
beider  am  Annulus  fibro-cartilagineus  kann  einmal  in  ganzer 
Ausdehnung  stattfinden  (Fall  I),  dann  den  Kontakt  mit  demselben 
teilweise  verlieren.  So  erscheint  in  Fall  Hund  Illdie  hintere  Hälfte 
des  Ventrikelseptums  mit  der  anstoßenden  hinteren  Eammer- 
wand  vollkommen  unbedeckt.  Die  Herzmuskulatur  liegt  daselbst, 
nur  von  einem  dünnen  Endokard  überzogen,  frei  zu  Tage.  Aller- 
dings l^ietet  sie  eine  wesentlich  andere  Beschaflfenheit  als  unter 
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BormaleD  YerhSltnissen  dar,  indem  ihr  das  Relief  fehlt.  Eben- 
sowenig ist  es  znr  Aosgestaltung  desselben  gekommen  in  Fall  I, 
woselbst  die  hintere  Hälfte  des  Bandes  breit  an  den  ent- 
sprechenden Wandbezirk  sich  anlegt.  Eine  Abgrenzung  einzelner 
Lappen  ist  in  den  ersten  beiden  Fallen  noch  vorhanden,  indem 
vorderer  und  hinterer  Lappen  nicht  breit  ineinander  übergehen^ 
sondern  ein,  wenn  auch  schmaler  Spalt  an  der  rechten  Ventrikel- 
wand  zwischen  beiden  einschneidet,  letzterer  fehlt  dagegen  in 
Fall  III.  Während  also  die  Art  der  Abgrenzung  der  einzelnen 
Lappen  untereinander  verschieden  ist,  so  ist  doch  allenthalben 
eine  scharfe  Abgrenzung  des  Vorderlappens  gegen  den  Conus 
hin,  sowie  gegen  den  Scheidewandlappen,  vorhanden.  Jener 
freie  Rand  des  Vorderlappens  umschließt  von  oben  her,  die  am 
Septum  haftende  hintere  Hälfte  des  Bandes,  bezw.  der  in  die 
UDtere  quere  Platte  umbiegende  Teil  des  Sackes  von  unten  her 
eine  Öffnung:  Oberer  und  unterer  Rand  biegen  in  der 
Gegend  der  inneren  Papille  ineinander  um.  Die  Form  der 
ÖffDung  erscheint  in  allen  drei  Fällen  als  oval  mit  fiber- 
wi^endem  Breitendurchmesser,  in  Fall  I  dreieckig.  Die  Art 
der  Umgrenzung,  die  gleichmäßige  Form  macht  es  von  vorn- 
herein unwahrscheinlich,  daß  es  nicht  sich  hier  um  eine  Perfo* 
ration  des  Sackes  an  einer  bestimmten  Stelle,  also  um  einen 
sekundären  Vorgang  handele,  wie  wir  ihn  an  der  Querplatte 
mehrfach  in  Fall  III  beobachten  können. 

In  ihrer  Entwicklung  verhalten  sich  die  einzelnen  Lappen 
verschieden,  indem  der  vorderste  den  am  besten  entwickelten 
darstellt.  Er  äbertrifft  die  übrigen  einmal  an  Größe,  dann  ist 
er  durch  seine  Beweglichkeit  zur  grössten  Entfaltung  befähigt. 
In  Fall  II  ist  dieselbe  eine  etwas  verminderte  infolge  der  Ein- 
schaltung des  Papillarmuskels,  aber  immer  noch  jene  der 
beiden  anderen  Lappen  übertreffend.  An  zweiter  Stelle  kommt 
der  hintere  Lappen,  von  welchem  stets  der  vordere  mit  dem 
Vorderlappen  zusammenhängende  Teil  entweder  mit  der  Hinter- 
wand des  Ventrikels  verschmilzt  oder  völlig  fehlt.  Die  dürftigste 
Entwicklung,  bezw.  die  größte  Röckbildung  weist  der  Scheide- 
wandlappen auf.  Entweder  ist  er  völlig  bis  auf  einen  schmalen 
freien  vorderen  Rand  mit  dem  Septum  verschraolzeu,  oder  es 
ist  von  ihm  nur  ein  schmaler  Bezirk,  welcher  mit  dem  Vorder- 
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läppen  znsammeDhingt,  fibrig  geblieben.  Als  ein  Rest  bei  d«r 
Rfickbildang  ist  jenes  mitten  auf  dem  Septum  gelegene  Segel- 
restchen,  welches  nur  mit  einzelnen  Strängen  mit  dem  Scheide- 
wandsegel zusammenhängt,  in  Fall  III,  aufzufassen. 

Die  Umschlagsstelle  und  Fixation  des  Bandes,  bezw.  der 
vorderen  Wand  des  Sackes  erfolgt  stets  an  der  Vorderwand  des 
Ventrikels  in  einer  Höhe,  in  der  unteres,  nach  der  Spitze  za 
gelegenes  Drittel,  sowie  mittleres  Drittel  zusammenstoßen.  Die 
Fixation  erfolgt  entweder  direkt  an  der  Muskulatur,  aus  dereo 
Niveau  einzelne  Fleischbälkchen,  parallel  der  Wand  verlaufend, 
heraustreten  (Fall  I  und  II)  oder  von  einem  quer  von  der 
Vorderwand  zum  vorderen  Septum  ziehenden  Muskelbalken 
(Fall  III). 

Eine  besondere  Stellung  nehmen  die  Papillarmuskeln 
ein,  welche  von  dem  Bau  der  gewöhnlichen,  in  ihrer  Ver- 
bindung mit  den  einzelnen  Lappen  sich  wesentlich  unterscheiden- 
Sie  können  sogar  völlig  fehlen  (Fall  I).  Während  im  normalen 
Herzen  der  Papillarmuskel  frei  aus  der  Ventrikelhöhle  au&teigt 
und  an  seiner  Spitze  die  Sehnenfaden  für  die  Klappensegel  ab* 
gibt,  sind  sie  hier  in  den  betreffenden  Lappen  eingeffigt  Sie 
stellen  den  letzteren  gegenüber  keine  selbständigen  Gebilde  dar, 
sondern  repräsentieren  nur  Teile  desselben,  indem  dieser  sowohl 
an  ihrer  inneren  Seite,  dann  am  Fuße,  wie  an  der  Spitze 
haftet.  Am  Sitz  des  betreffenden  Papillarmuskels  ist  der  Lappen 
zumeist  mehrfach  durchbrochen.  Die  Chorden,  welche  daselbst 
von  dem  Muskel  nach  den  Rändern  des  Lappens  verlaufen  und 
denen  L  Ordnung  am  meisten  ähneln,  sind  zum  Teil  nichts 
Anderes,  als  fadige  Reste  des  daselbst  modifizierten  Lappens. 
Die  untergeordnete  physiologische  Rolle,  welche  diese  Muskeln 
infolge  ihrer  Einschaltung  in  den  Lappen  spielen  können,  prägt 
sich  weiter  in  ihrer  abgeplatteten  Form  aus,  sowie  in  dem  Um- 
stand, daß  die  Mehrzahl  fiberhaupt  nicht  frei  von  der  Ventrikel- 
wand sich  erhebt,  sondern  zur  Hälfte  mit  derselben  in  breitem 
Kontakt  bleibt. 

Von  diesen  Muskeln,  welche,  wenigstens  dem  Sitz  nach, 
ihrer  Verbindung  mit  dem  Lappen,  den  Papillarmuskeln  ähneln, 
sind  jene  queren,  nur  etwas  stärker  aus  der  Wand  hervortreten- 
den Muskelbalken  (Fall  I  und  II),  an  die  sich  die  Umschlags- 
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stelle  des  Bandes  legt,  zn  scheiden.  Sie  stellen  weiter  niohts 
dar  als  etwas  isolierte  Balken  der  Trabeculae  carneae.  Sie  er- 
heben sich  demgemäß  nicht  frei  aus  der  Herzwand,  sondern 
stellen  nur  parallel  derselben  verlaufende  Längsleisten  dar,  die 
in  der  horizontalen  Ebene,  nicht  aber  in  vertikaler  gelegen 
sind.  Den  einzigen  Punkt  haben  sie  init  den  Papillarmuskeln 
gemeinsam,  daß  zahlreiche  Sehnenfäden  von  ihnen  ausgehen; 
allerdings  strahlen  die  letzteren  nicht  buscheiförmig  von  ihnen 
aas  in  den  betreffenden  Lappen,  sondern  gehen  nebeneinander, 
miteinander  parallel  verlaufend,  von  einer  Längsseite  des 
Muskels  aus. 

Infolge  des  Zurucktretens  der  eigentlichen  Papillarmuskulatur 
kommt  den  Chorden  und  zwar  jenen  IL  Ordnung  eine  be- 
deutende Rolle  zu.  Oemäß  der  Ausdehnung  der  einzelnen 
Lappen  erreichen  sie  eine  diesen  entsprechende  Länge  und 
bilden  ein  weitmaschiges  Geflecht  an  der  Außenseite  der  Lappen. 
Sie  können  nach  ihrer  Ausbreitung  in  zwei  Gruppen  geteilt 
werden,  und  zwar  gehen  die  einen  bfischelformig  nach  Art  der 
Sehnenfäden  im  normalen  Herzen  von  der  Spitze  des  Muskels 
aas,  die  anderen  entspringen  nebeneinander  von  einem  queren 
Trabekel.  Infolge  dieser  verschiedenen  Gruppen,  von  denen  die 
II.  im  normalen  Herzen  fehlt,  sowie  infolge  der  abweichenden 
Ausdehnung  der  Lappen,  des  Freibleibens  der  hinteren  Ventrikel- 
wand, sowie  des  Septums,  ist  ein  numerischer  Vergleich  der 
Chorden  mit  jenen  im  normalen  Herzen  nicht  zu  fahren.  So- 
viel ist  indes  zu  erkennen,  daß  jene  büschelförmig  von  der 
Spitze  einzelner  Papillarmuskel  abgehenden  Sehnenfäden  nicht 
vermehrt  sind.  So  beträgt  die  Zahl  der  von  dem  vorderen 
Papillarmuskel  ausgehenden  (Fall  III)  ca.  8^  während  jene  eines 
gleichaltrigen  Invidiums  gegen  10  aufwies. 

Die  Stärke  der  Chorden,  ein  sicher  mit  ihrer  Funktion 
zasammenhängender  Faktor,  unterliegt  den  weitgehendsten 
Schwankungen.  Einige  treten  fast  kaum  aus  dem  äußeren  Ni- 
veau des  Lappens  heraus,  während  andere  als  derbe  dicke 
Stränge  imponieren.  Am  vorderen  Lappen,  woselbst  die  An- 
forderungen die  größten  sind,  —  so  ziehen  in  Falll  allein  10  starke 
Chorden  über  den  Lappen  hinweg,  —  sind  die  stärksten  vorhandent 
wesentlich  dünner  sind  sie  über  den  seitlichen  Abschnitten  des 
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wenig  Zur  Entfaltung  kommenden  Hinterlappens,  sie  fehlen  im 
Bezirk  der  Verwachsung  (Fall  II)  sowie  über  dem  Scheidewand- 
läppen  vollst&ndig. 

Als  weiteres  Stätzgerust  des  Sackes  in  Fall  III  kommen 
zuletzt  jene  teils  muskulösen,  teils  sehnigen  Bälkchen,  die  im 
Gegensatz  zu  der  Yerlaufisart  der  gewöhnlichen  eine  qaere 
Lagerung  aufweisen,  in  Betracht  Sie  bilden  ein  mehr  oder 
minder  dichtes  Netzwerk  an  der  Außenseite  jener  Membran, 
genau  wie  die  Chorden  an  den  übrigen  Lappen.  —  Trotz  ihrer 
verschiedenen  Verlaufsart  und  Lage  haben  indes  alle  Sehnen- 
faden, bezw.  Muskelbalken  gemeinsam,  daß  sie  nirgends  die 
Grenze,  welche  durch  jenes  Band  oder  durch  den  in  die  Kammer 
hineinhängenden  Sack  bestimmt  wird,  überschreiten.  — 

Durch  das  Band,  bezw.  den  Sack  wird  die  Kammer  in  zwei 
Hälften,  eine  breit  mit  dem  Vorhof  in  Verbindung  stehende, 
den  eigentlichen  Vorhofs  teil  der  Kammer,  sodann  in  jene 
außerhalb  desselben  gelegene  Kammerhöhle,  deren  Ausdehnung 
eine  starke  Einbuße  durch  die  Größe  des  ersteren  erfahren  hat, 
geteilt.  Dieselbe  besteht  aus  drei  Abteilungen,  eine  größere 
vor  dem  vorderen  Segel,  eine  kleinere  nach  der  Spitze  zu, 
dann  einer  unbedeutenden  an  der  richten  Ventrikelwand.  Jener 
Bezirk  über  dem  Septum,  sowie  dem  anstoßenden  Teile  der 
Hinterwand  ist  der  Kammerhöhle  indes  verloren  gegangen  durch 
die  breite  Verschmelzung  des  Bandes  in  Fall  I,  sowie  die  Art 
der  Änheftung  von  Scheidewand-  und  hinterem  Lappen  (Fall  II 
u.  III). 

Daß  sich  die  Cirkulationsverhältnisse  bei  dieser  ab- 
normen Bauart  des  rechten  Herzens  nicht  in  gewöhnlicher  Weise 
abspielen  konnten,  liegt  auf  der  Hand.  Die  beste  Aufklarung 
gibt  hierfür  Fall  III,  von  dem  sich  jene  von  Fall  I  und  II  nur 
unwesentlich  unterscheiden.  Im  normalen  Herzen  wird  nach 
Krehl  die  Atrioventrikularklappe  geschlossen,  wenn  die  Kon- 
traktion der  Ventrikel  beginnt,  da  sich  eine  Regurgitation  des 
Blutes  aus  den  Kammern  in  die  Vorhöfe  nicht  nachweisen  laßt, 
wenn  man  mit  dem  Manometer  den  Ablauf  des  Blutdruckes  in 
den  Vorhöfen  untersucht.  Für  unsern  Fall  erscheint  es  von 
vornherein  unmöglich,  daß  ein  Abschluß  des  Vorhofs  gegen  die 
Kammer  stattfindet,  da  jener  Sack  in  ausgedehnterweise  fixiert 
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ist  und    die  EDtfernang   zwischen   ihm    and  der  Kammerwaod 
sich  im  wesentlichen  als  wenig  variabel  darstellt.     Daher  sind 
auch  jene    unter   normalen   Umständen   auftretenden    Wirbel- 
bewegungen  des  Blutes,    wenn   der  sich    kontrahierende  rechte 
Vorhof  seinen  Inhalt  in  den  gefüllten  Ventrikel  entleert,   nicht 
imstande,  die  Klappensegel  nach  oben  und  nach  der  Mittellinie 
zu  treiben,  kurzum  die  Klappen  zu  stellen.    Bei  jeder  Ventrikel- 
tatigkeit   bleibt   also   die  Größe  jenes  Sackes   infolge  der  aus- 
gedehnten Befestigung   an    der  Kammerwand   eine   wenig   ver- 
änderliche.    Eine    Verkleinerung   desselben   kann    nur   in   der 
Ventrikelsystole  erfolgen,   da   durch   diese  die  Ausdehnung  der 
Gesamthohle,  mithin  auch  die  des  Vorhofsteiles,  verringert  wird. 
Der  einzige  Teil  des  Sackes,  welcher  infolge  seiner  Lage,  sowie 
seines  Baues  einer  weiteren  Exkursion  fähig  erscheint,  ist  jener 
für  den  vorderen  Lappen  angesprochene.    Dadurch  daß  er  jenes 
eigentliche  Ostium,   welches   den  Konus   sowie   den  Vorhofsteil 
des  Ventrikel  verbindet,    als   einzig  beweglicher  Teil  von  oben 
und   vorn   umschließt,   da   weiter   die  untere  und  hintere  um- 
schließende Hälfte  in  ihrer  Form  fast  starr,  wenigstens  so  gut 
wie  unveränderlich  ist,  kann  erstere  allein  bei  einer  Verengerung 
des  Ostiums   in   Betracht    kommen.     Eine  völlige  Entleerung 
jenes  Vorhofsteiles   erscheint   ferner   unmöglich,  da  der  Raum- 
inhalt der  Kammerhöhle  wesentlich  kleiner  als  jener  des  ersteren 
war,  mithin  zwischen  der  Menge  des  einströmenden  Blutes  so- 
wie  des   zu   fassenden    Quantums   ein    Mißverhältnis    bestand. 
Die  Tricuspidalis  war  daher  insuf&zient.    Weder  konnte  die 
abnorm  erweiterte  Öffnung  des  Atrioventrikularostinms  von  den 
Segeln  bedeckt  werden,  noch  konnten  die  Ränder  der  Klappen- 
^el   der   Mitte   der   Kammer    genähert   werden.     Wenn    wir 
selbst  einen  annähernd  völligen  Verschluß  jenes  Ostiums  gegen 
Ende   der  Systole  der  Kammer  annehmen  würden,  so  ist  doch 
andernfalls  sicher,  daß  eine   Trennung   von  Kammerhöhle  und 
Vorhofsteil  in  keinein  Zustand  der  Herzaktion  erfolgt,  da  jene 
Durchlöcherung  der  unteren  Querplatte  eine  stete  Kommunikation 
beider  ermöglicht.    Die  Cirkulationsverhältnisse   gestalten   sich 
also  ungefähr  in  folgender  Weise: 

Aus  den  Hohlvenen  strömte  das  Blut  in  den  rechten  Vor- 
bof   und    zugleich   in   den    Vorhofsteil   des  rechten  Ventrikels. 
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Die  nun  einsetzende  Systole  entleert  zum  größten  Teile  den 
Vorhof,  während  eine  vollständige  Entleerung  infolge  des  fehlen- 
den Abschlusses  in  Höhe  der  Atrioventrikulargrense  nicht  mög- 
lich war.  Aus  dem  Yorhofsteil  trat  das  Hauptquantum  in  den 
Konus  ein,  sowie  in  den  Raum  zwischen  vorderem  S^el  und 
Ventrikelwand,  eine  kleinere  Menge  durch  die  Perforations* 
Öffnungen  der  Querplatte  in  den  Spitzenteil.  Die  nuii  einsetzende 
Ventrikelsystole  bewirkte  den  Abfluß  eines  Teiles  des  Blutes  in 
die  Lungenarterie,  ein  weiteres  Quantum  wurde  durch  jene 
Querplatte  hindurch  wieder  zuruckgepreßt.  Der  Sack  ver- 
kleinerte sich  bei  der  Kontraktion  der  Kammer,  dabei  wurde 
von  seinem  Inhalt  ein  Quantum  in  den  Vorhof  zurückgedrängt, 
um  sich  mit  dem  einströmenden  Venenblut  zu  vermengen. 

Dieser    Regurgitation    des   Blutes,  eine  exquisite  Sisyphus- 
arbeit,  war   die    Ventrikelmuskulatur   auf  die  Dauer  nicht  ge- 
wachsen.   Neben  einer  relativ  mäßigen  Hypertrophie  stellte  sich 
eine  ausgedehnte  Dilatation  des  Ventrikels  ein,  die  erklärlicher 
Weise  am  stärksten  über  dem   vorderen  Segel,  sowie  nach  der 
Spitze   zu   zur   Geltung   kam.    Im    Vorhof  hatte   die  abnorme 
Füllung  dieselben  Faktoren  im  Gefolge.    Das  Venenblut  wurde 
infolge  der  Behinderung  beim  Einströmen  in  den  Vorhof  ange- 
staut, sodaß  in  den    peripherischen  Körperteilen  Oedeme    und 
Cyanose  auftraten.    Eine  ähnliche  Behinderung  ist  bei  dem  Ab- 
fluß  des   Herzvenenblutes,   zumal    bei  Defekten  oder  fehlender 
Valvula  Thebesii,  anzunehmen.    So  treffen  wir  den  Eingang  zur 
Coronarvene    im    Fall   III    enorm     erweitert.      Diese    Druck- 
steigerung ist  weiter  ersichtlich  an  der  Umbiegung  des  Vorhof- 
septums    nach     links,     insbesondere     der     Ausbuchtung     der 
Valvula   foram.  ovalis.     Das   Ausbleiben    eines   Schlusses    des 
Foramen   ovale   hat    einen  entschiedenen  Wert  für  die  Herab- 
setzung  des   Druckes   im   rechten    Vorhof  in  Fall  L    Dadurch 
strömte  ein  nicht  geringes  Quantum  in  den  linken  Vorhof,  in 
welchem  infolge  der  schwächeren  BlutfuUung  ein  wesentlich  ge- 
ringerer  Druck   herrschte.    Diese  Art  der  Entlastung  fehlte  in 
Fall  II  und  III,   wo   die   Valvula  nur  vorn  links  am  Limbus 
einen   Spalt  offen   ließ.    Immerhin   ist   zu  bemerken,   daß    in 
keinem    Falle    ein    völlig    geschlossenes    Foramen   ovale    vor- 
handen war. 
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Sehen  wir  die  Literatur  auf  analoge  Fälle  durch,  so  finden 
wir  als  älteste  hierher  gehörige  Beobachtung  jene  von  Riecke. 

Dieselbe  betrifft  eio  28j&hriges  Mädchen,  das  3Vi  Jahre  ante  exitum 
dis  erste  Mal  an  Herzbeschwerden  litt,  mit  denen  später  eine  Lungen- 
taberkulose  sich  kombinierte.  Bei  der  Sektion  ^fehlte  das  rechte  Atrium, 
st&tt  dessen  ging  aus  beiden  Venae  ca?ae  bei  ihrer  Vereinigung  ein  Zoll 
I&Bger  und  l'/s  Zoll  weiter  Konus,  dessen  Häute  ganz  die  Beschaffenheit 
der  Venenbäute  hatten,  eben  sehr  dünn  waren,  unmittelbar  zum  Herzen. 
Von  dem  Atrium  selbst  war  nur  ein  schmaler  Strich  des  Septum  und  eine 
kaum  eine  kleine  Erbse  große  Spur  der  Auricnla  übrig.  Das  Herz  hatte 
hier  keine  VaWula,  nur  ein  kleiner  an  der  Vereinigung  dieses  venösen 
Kanals  mit  demselben  ringsum  laufender  Wulst  zeigte  ihre  Stelle,  und 
diese  Stelle  war  so  erweitert,  daß  die  obere  Hälfte  des  rechten  Ventrikels 
mit  diesem  Ton  den  Venae  carae  gebildeten  Kanal  eine  Höhle  ausmachte. 
In  der  Mitte  des  rechten  Ventrikels  bildeten  eine  sehr  große  und  mehrere 
kleine  querlaufende  Trabeculae  eine  Scheidewand,  wodurch  der  rechte 
Ventrikel  in  eine  obere  und  untere  Hälfte  geteilt  wurde.  Das  linke  Atrium 
and  der  linke  Ventrikel  waren  ungewöhnlich  klein/ 

Als  das  Wesentliche  beobachten  wir  das  Fehlen  der 
Tricuspidalsegel.  Jener  ringförmige  Wulst  zwischen  dem 
dönnwandlgen  venösen  Sack,  unter  dem  wir  nichts  anderes  als 
den  dilatierten  rechten  Vorhof  zu  verstehen  haben,  ist  an  der 
Atrioventikulargrenze  gelegen.  Der  rechte  Ventrikel  wird  durch 
eine  quere  Scheidewand  in  eine  obere,  mit  dem  rechten  Vorhof 
in  Verbindung  stehende  Hälfte,  den  Vorhofsteil  des  Ventrikels, 
sowie  in  eine  untere,  die   eigentliche   Ventrikelhöhe,  abgeteilt. 

Den  II.  Fall  beschreibt  Ebstein. 

19  jähriger  Arbeiter,  hereditär  belastet,  yon  Jugend  an  kurzatmig,  au 
Herzklopfen  leidend.  Eigentlich  krank  will  P.  seit  zwei  Jahren  sein. 
Zeichen  von  Phthise  traten  daselbst  auf.  P.  wurde  mit  hochgradigster 
Cyanose  angenommen,  sowie  Oedemen  an  den  Unterschenkeln.  Bei  der 
Sektion  fand  sich  das  Herz  stark  vergrößert.  Entfernung  yon  der  Wurzel 
der  großen  Gefäße  bis  Spitze  5Vl'^  bat  eine  größte  Breite  von  ö'/«"»  davon 
3"  aaf  den  rechten  Ventrikel.  Herzspitze  von  beiden  Ventrikeln  gebildet« 
Rechter  Vorbof  sjtark  dilatiert,  Foramen  ovale  nicht  vollkommen  ge- 
schlossen. Valvula  tricuspidalis :  .Es  entspringt  nämlich  von  dem  ganz  in 
normaler  Weise  entwickelten  Annulus  iibrocartilagineus  dexter,  und  zwar 
entsprechend  der  vorderen  und  hinteren  Wand  des  rechten  Ventrikels, 
eine  Membran,  welche  in  die  hintere  Hälfte  des  Endocardiums  des 
SeptuoB  ventriculorum  übergeht.  Diese  Membran  stellt  im  Zusammen- 
bang OBit   der  stark   getrabten  und  verdickten  hinteren  Hälfte  des  Endo- 
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carduims  des  Septum  ▼entriculonim  einen  nach  tinten  sowie  nach  rechts 
vollkommen   geschlossenen   Sack   dar.    Von  der  Außenwand  dieser  Mem- 
bran entspringen  kürzere  und   längere,   dünnere  und  dickere  SehnenfadeD, 
welche  in  Papillarmuskeln  übergehen,  welche  sich  an  der  Innenwand  des 
rechten  Ventrikels    inserieren    und    zwar    teils    in    einfachen,    teils   sieh 
wieder   und    wieder    teilenden    Ansätzen.     Diese    Sehnenföden    nud    P&* 
pillarmuskeln    fehlen    an    dem    oberen    Teil    des    rechten    Seitenrandes, 
sowie    an    der    hinteren    Wand     des    rechten    Ventrikels    fast  gänzlich, 
dagegen  sind  sie  an  der  unteren  Partie,  sowie  an  der  vorderen  Wand  des- 
selben sehr  zahlreich.     15  mm  unter  dem  Annulus  fibro-cartilagineus,  ent- 
sprechend und  dicht  unterhalb  des  häutigen  Teiles  der  Kammerscheidewand, 
entspringt  Tom  Endocardium  ein  mit  breiter  Basis  nach  oben  und  der  Spitze 
nach   unten   gerichteter   dreieckiger   Zipfel,   welcher   mit   sehr  zahlreichen 
dünnen  Faden  znm  größten  Teile  in  das  Endocard,  zum  kleinsten  Teile  an 
einem  in  der  Mitte  des  Septum  ventriculorum  gelegenen,  in  die  Herzhöhle  frei 
vorspringenden   Papillarmuskel    inserirt.     An    demselben  4  cm  langen  Pa- 
pillarmuskel  inseriert  sich  der  vordere  Teil  der  Membran,  an  dessen  oberem 
Ende   mit   einem   schmalen,   an   dessen   unterem  Ende  mit  einem  breiten 
Schenkel.     Auf  diese  Weise   wird    eine  längsovale  Öffnung  gebildet, 
die  von  oben  nach  unten  4  cm  und  von  vorn  nach  hinten  3  cm  mißt,  und 
welche    den    Zugang    zu    dem    durch    die    Membran     sonst    voU- 
kommen    abgeschlossenen    Conus     arteriosus     dexter    bildet. 
Von  dem  Conus  arteriosus  dexter  gelangt  man  nach  unten  direkt  in  den 
Teil  des  rechten  Ventrikels,  welcher  außer  dem  Conus  dexter  noch  zwischen 
Außenwand  der  Membran  und  der  Innenwand  des  rechten  Ventrikels  ge- 
legen ist,   und   welcher  mit  der   von   der  Membran  gebildeten  Höhle  nur 
durch  die  in  derselben  befindlichen  gefensterten  Stellen  kommuniziert.   Der 
Annulus   dexter   mißt    12,5   cm.    Höhle   des  rechten  Ventrikels  stark  er- 
weitert.   Im   linken   Herzen   normale    Verhältnisse.    In   den  Lungen   vor- 
geschrittener pbthisischer  Prozeß. 

Wir  erkeoDen  aas  dieser  Beschreibang  die  frappante  Ähn- 
lichkeit mit  unserem  Fall  III.  Wie  in  letzterem,  so  hängt  auch 
in  diesem  vom  Annulus  ein  Sack  in  die  Ventrikelhohle  hinein, 
welcher  nur  teilweise  an  demselben  haftet,  während  die  Insertion 
über  dem  Scheidewandteil  fehlte.  Über  dem  hinteren  Septum 
liegt  die  Muskulatur,  nur  von  Endocard  bekleidet,  frei  sa  Tage, 
an  Fig.  1  bemerkt  man  jenes  Fehlen  des  Reliefs.  Die  Membran 
des  Sackes  geht  direkt  in  das  Endocard  der  Scheidewand  ober. 
Die  gröBte  Ausdehnung  weist  ebenfalls  der  vordere  Bezirk  des 
Sackes,  unser  Vorderlappen,  auf,  am  kfimmerlichsten  präsentiert 
sich  der  Scheidewandlappen.  Derselbe  ist  in  Rnckbildang  be- 
griffen,  erkennbar   an    den    dünnen  Sehnenfaden,   die  sich  vom 
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Rande  aas  mit  dem  Endokard  in  Verbindung  setzen.  Die  Ver- 
biodang  des  enormen  Vorhofsteiles  der  Eammel*  mit  letzterer 
wird,  abgesehen  von  mehreren  gefensterten  Stellen  in  der  Membran, 
unserer  sekundär  durchbrochenen  durch  eine  ovale  Öffnung 
ermöglicht,  und  zwar  nach  dem  durch  die  Membran  vollkommen 
abgeschlossenen  Konus.  Die  Umgrenzung  der  Öffnung  wird  eines- 
teils von  dem  freien  Rande  unseres  sogenannten  vorderen  Lappens 
gebildet,  dann  von  der  Unterseite,  in  Fig.  1  innerer  nach  dem 
Septom  zu  gelegener  Seite,  durch  einen  „Papillarmuskel^,  welcher 
eine  außerordentliche  Ähnlichkeit  mit  unserem  Querbalken  auf- 
weist. Die  Umbiegungsstolle  der  beiden  Ränder  ist  gleichfalls 
in  die  Gegend  der  inneren  Papille  zu  verlegen.  An  jenem 
Papillarmuskel  inseriert  sich  der  vordere  Teil  der  Membran, 
wie  ersichtlich  ist  in  der  Gegend  der  Umschlagsstelle  des  vorderen 
Segels  in  die  untere  Qoerplatte.  An  letztere  treten  zahlreiche 
Sehnenfaden  sowie  Papillarmuskeln  heran.  Man  sieht  deutlich, 
daß  dieselben  zumeist  quer  verlaufen  und  eine  Art  Netzwerk 
bilden.    Eigentliche  Papillarmuskeln  fehlen  also. 

Die  Circulationsverhältnisse  gestalten  sich  den  oben  be- 
schriebenen völlig  analog.  Die  größte  Entwicklung  wies  die 
Kammerhöhle  vor  dem  vorderen  Segel,  sowie  nach  der  Ventrikel- 
spitze auf. 

Ein  mit  diesem  von  Rauchfuß  und  Vierordt  im  Zn- 
sammenhang genannter  Fall  ist  jener  von  Steffen.  In  demselben 
(10^  Monat  altes  Kind)  fand  sich  ein  bedeutend  vergrößertes 
Herz  (Hypertrophie  und  Dilatation  der  linken,  Dilatation  der 
rechten  Kammer).  „Die  Valvula  tricuspidalis  läßt  keine  Zipfel 
erkennen,  sondern  bildet  einen  ununterbrochen  um  das  Ostium 
laufenden,  2 — 3  "  breiten  Rand,  welcher  verdickt  und  gerötet, 
am  freien  Rand  hin  und  wieder  ausgezackt  ist.  Die  an  einzelnen 
Zacken  haftenden  Chordae  tendineae  sind  länger  als  bei  der 
Mitralis  und  lassen  der  Klappe  derselben  etwas  freieren  Spiel- 
raum, jedoch  besteht  auch  hier  InsufQzienz.''  Valvula  mitralis 
deutlich  in  zwei  Klappen  geschieden,  von  denen  die  eine  mehr 
entwickelt  ist,  jedoch  nicht  die  normale  Größe  zeigt,  die  andere 
nur  einen  2 — 3  mm  breiten,  verdickten,  geröteten  Saum  darstellt 
Der  Rand  der  mehr  entwickelten  Klappe  ist  ebenfalls  gerötet 
and    verdickt.     Die  Sehnenfaden  sind  zu  kurz,  als  daß  sie  den 
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ValYulae   eine  geringe  Bewegung  gestatten.     Foramen  ovale  ge- 
dchiossen. 

Dieser  Fall  ist  nicht  hierher  gehörig  zu  betrachten.  Das 
einzig  analoge  bietet  er  in  dem  ununterbrochenen  um  das 
Ostium  laufenden  2 — 3  "  (4,4 — 6,6  mm)  breiten  Rand. 
Die  Breite  eotspricht  jenem  eines  normal  entwickelten  Klappen* 
segeis,  ist  also  keine  excessive,  da  sie  schon  beim  Neugeborenen 
bis  5  mm  beträgt.  Über  die  Papillarmuskeln  ist  nichts  ange- 
geben, möglich,  daß  dieselben  normal  gebaut  waren.  Es*  handelt 
sich  um  eine  ungenügende  Scheidung  der  einzelnen  Klappen- 
segel, die  auf  eine  unvollständige  Ruckbildung  zurfickzufuhren  ist. 

Einen  dritten  Fall  beschreibt  Marxsen. 

Es  handelt  sich  um  eine  61jährige  Frau,  welche  an  einer  Darmerkranknag 
starb.  Das  Herz  anscheinend  normal,  nur  sehr  breit.  Linker  Ventrikel 
eng  kontrahiert.  An  der  Mitralis  beide  Zipfel  ziemlich  stark  schwielig,  ver- 
dickt. Aortenklappen  bis  auf  geringe  Verdickungen  normal,  von  dem  unteren 
Rand  der  einen  Klappe  reicht  ein  3,2  cm  langer,  feiner  Sehnenfiaden  m 
einem  Mitralsegel.  Am  rechten  Herzen  ist  der  Conus  arteriosus  sehr  weit, 
seine  Wand  5—10  mm  dick.  Vom  Conus  arteriosus  dexter  fährt 
keine  direkte  Verbindung  in  einen*  weiteren  Ventrikelraum, 
sondern  nur  ein  ausgespannt  3  cm  im  größten  Durchmesser 
haltendes  Ostium  unter  dem  stark  entwickelten  einen  Tricuspidalsegel. 
Das  zweite  Segel  ist  etwa  normal  groß,  in  einer  vom  Vorhof  gegen  die 
Spitze  des  Herzens  gerichteten  Linie  dem  Septum  glatt  anliegend,  ohne 
eigentliche  Papillarmuskeln  und  Sehnenf&den,  nur  am  inneren  Rande  schiigt 
nach  einem  sehr  dicken  Muskelbalken  des  Konus  ein  äußerst  zartes  Netzwerk 
ton  F&den  herüber;  an  die  Enden  dieses  Muskelbalkens  setzen  sich  die 
Enden  der  als  erste  beschriebenen  Klappe  an.  Der  als  drittes  Segel  auf- 
zufassende Teil  steht  nur  in  ganz  schmaler,  12  mm  breiter  Verbindung  mit 
dem  vorigen,  Ist  jedoch  nicht  deutlich  von  dem  ersten  zu  unterscheiden. 
Es  bildet  eine  bis  7^  cm  nach  beiden  Richtungen  bin  im  Durchmesser 
haltende  Platte,  der  Wand  des  Ventrikels  anliegend.  Gegen  die  Spitze  bin 
ist  diese  große  Membran  von  einem  etwa  ^  cm  im  Durchmesser  haltendes 
Ostium  durchbrochen,  das  von  derbschwieligen,  dicken  und  dünnen  Sehnen- 
f&den  begrenzt  ist,  nach  oben  an  der  Grenze  des  Vorbofs  eine  unregelmäßig 
durchlöcherte  Stelle.  An  zahlreichen  Stellen  ist  diese  große  Platte  mit  der 
Wand  des  Ventrikels  so  fest  durch  kurze,  schwielige  Stränge  verwachseD, 
daß  dazwischen  nur  ganz  flache  Spalten  übrig  bleiben.  Rechter  Vorhof 
außerordentlich  weit,  seine  Wand  sehr  dünn,  sein  Raum  besonders  noch 
vergrößert  durch  die  Verunstaltung  der  Tricuspidalis,  durch  welche  er  tat- 
aäcblich  um  das  Volumen  des   rechten  Ventrikels   vergrößert  ist.    Foraoea 
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erale  offen,  an   der  linken  Yorbofsseite   in  zwei  Öffnungen   mandend,   Ton 
denen  die  eine  durch  eine  halbmondförmige  Klappe  geschlossen  ist. 

Dieser  Fall  ähnelt  am  meisten  jenem  Fall  I  und  III.  Wir 
haben  eine  tief  in  den  Ventrikel  hineinhangende  Membran,  die 
io  ganzer  Ausdehnung  am  Limbus  haftet.  Über  dem  Septum, 
sowie  über  der  hinteren  Yentrikelwand  findet  eine  Verschmelzung 
mit  dem  entsprechenden  Teil  der  Herzwand  statt  Der  vordere 
Teil  der  Membran,  unser  Vorderlappen,  zeigt  die  größte  Beweg- 
lichkeit. Am  Scheide wandlappen  sind  bereits  Ruckbildungs- 
Prozesse  in  der  Gegend  des  Ansatzes  desselben  an  einem  seh^ 
dicken  Mnskelbalken  des  Konus  vorhanden.  Vorderer  und  hinterer 
Lappen  hängen  breit  zusammen.  Die  Kommunikation  dieses 
Vorhofteils  der  Kammer  findet  mit  der  eigentlichen  Kammerhöhle 
wiederum  durch  eine  vom  freien  Rande  des  vorderen  Segels,  von 
oben  nach  vom,  durch  jenen  dicken  Muskelbalken,  an  welchem 
sich  die  Umschlagsstelle  des  vorderen  Lappens  in  die  untere 
Qoerplatte  anheftet,  von  unten  und  innen  umgrenzte  Öffnung 
statt.  Die  innere,  nach  dem  Septum  zu  gelegene  Umbiegung 
des  oberen  Randes  in  den  unteren  hat  wiederum  in  der  Gegend 
der  inneren  Papille  ihren  Sitz.  In  der  Querplatte  existiert  noch 
eine  sekundäre  Perforationsöffnung  nahe  der  Spitze.  Die  Fixierung 
der  Membran  wurde  jedenfalls  in  ähnlicher  Weise  wie  in  Fall  I 
bewirkt. 

Bei  der  Frage,  welche  Lebensdauer  diese  Vorbildung  der 
rechten  Atrioventrikularklappe  zuläßt,  kann  man  naturlich  kein 
Schema  infolge  der  zahlreichen  einzelnen  Faktoren,  welche  hier- 
bei in  Betracht  kommen,  aufstellen.  Am  verwertbarsten  für  die 
Beantwortung  dieser  Frage  sind  die  Fälle  I  und  III,  dann  jener 
von  Marxsen^).  Der  Ebsteinsche  ist  infolge  der  Kombination 
mit  Tuberkulose  nur  zum  Teil  zu  gebrauchen.  Wir  finden  nun, 
daß  die  Große  der  Circulationsstorungen  einmal  von  den 
verschiedenen  Möglichkeiten  des  Abschlusses  des  Vorhofsteiles 
der  Kammer  von  der  eigentlichen  Kammerhöhle  abhängig  war. 
Gestaltete  sich  derselbe  zu  einem  vollkommenen,  konnte  dem- 
nach bei  der  Ventrikelsystole  kein  Blut  mehr  in  den  Vorhofs- 
teil zurückdringen,  so  wurde  die  Muskulatur  der  rechten  Kammer 

1)  Von  dem  Fall  Steffen  wird  bei  dieser  Betrachtung  abgesehen. 
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am  relativ  wenigsten  angestriengt.  Da  nun  die  Kommanikation 
beider  durch  jene  Öffnung  nach  dem  Konus  zu  statt  hatte,  dann 
durch  die  sekundären  Durchbräche  der  Membran  oder  der  Wand 
des  Sackes,  so  wird  sich  die  weitere  Frage  ergeben:  War  ein 
Verschluß  jenes  großen  Ostiums  durch  das  vordere 
Segel  möglich,  ferner,  da  ein  Verschluß  jener  sekundären 
Perforationsöffnungen  nicht  zustande  kommen  konnte, 
wie  groß  war  der  Gesamtinhalt  derselben? 

Die  Möglichkeit  des  Verschlusses  des  Ostiums  ist  in  jenen 
Fällen  zugegeben,  wo  dasselbe  eine  untere  muskulöse  Umwand- 
lung aufwies,  wo  also  das  vordere  Segel  mit  seiner  linken  Hälfte 
an  jenen  Muskelbalken  am  Konus  sich  anlegen  konnte,  also  bei 
Marxsen,  Ebstein,  Fall  III.  Sie  ist  weniger  wahrscheinlich 
in  den  Fällen,  wo  ein  derartiger  Muskelbalken  fehlt  und  die 
Größe  der  Öffnung,  welche  infolge  Verlegung  des  vorderen  Papillär- 
muskels  jene  in  den  früheren  Fällen  um  das  doppelte  fibertrifit, 
mit  der  Entfaltbarkeit  der  linken  Hälfte  des  vorderen  Segels  in 
keinem  entsprechenden  Verhältnisse  steht  (Fall  I  und  II).  Die 
Folge  davon  ist,  daß  Circulationsstörungen  sich  schon  in  frühester 
Jugend  bemerkbar  machen  (Fall  I). 

Die  Gesamtgröße  jener  sekundären  Perforationen 
läßt  sich  nur  annähernd  bestimmen,  den  höchsten  Wert  erreicht 
sie  sicher  in  Fall  III,  woselbst  in  der  queren  Platte  neben  anderen 
ein  dreieckiger  Durchbruch  mit  2  cm  Basis  und  13  mm  Höhe 
sich  vorfindet,  während  bei  Marxsen  nur  eine  ^  cm  im  Durch- 
messer haltende  Öffnung  in  Betracht  kommt.  In  der  Mitte  steht 
jener  Fall  Ebsteins.  Die  größten  Anforderungen  an  die 
Muskulatur  des  rechten  Venirikels  wurden  demzufolge  in  Fall  III, 
die  geringsten  in  dem  von  Marxsen  gestellt. 

Die  Circulationsstörungen  sind  weiter  abhängig  zu  machen 
von  den  Druckverhältnissen  im  rechten  Vorhof.  Denn  mochte 
der  Abschluß  der  Kammer  höhle  vom  Vorhofsteil  des  Ventrikels 
ein  völliger  oder  teilweiser  sein,  so  wurde  doch  in  sämtlichen 
Fällen  infolge  der  breiten  Kommunikation  zwischen  Vorhof  und 
Vorhofsteil  bei  der  Ventrikelsystole  eine  abnorme  Füllung  des 
ersteren  erzielt.  Die  durch  dieselbe  entstehende  Drucksteigerong 
machte  sich  in  einer  Dilatation  des  Vorhofs,  sowie  in  einer 
Behinderung   des  Abflusses    der  Körpervenen-,   vermatlich  auch 
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i%9  Hera venenbl Utes  (Fall  III)  geltend.  Wir  haben  die  Dilatation 
verbunden  mit  mehr  oder  minder  starken  Hypertrophie  der 
Wand  in  allen  Fallen  ausgeprägt  gefanden.  Eine  Verminderung 
des  Druckes  wurde  am  meisten  wohl  in  Fall  I,  durch  das  offene 
Foramen  ovale,  zu  dessen  Schluß  es  merkwürdigerweise  in  keinem 
Falle  gekommen  war,  ermöglicht  Die  Symptome,  die  sich  an 
die  Behinderung  des  Abflusses  des  Venen blutes  anknfipften, 
traten  relativ  spät  auf.  Sie  fallen  jedenfalls  zeitlich  mit  dem 
Eintritt  der  Insuffizienz  des  Herzmuskels  zusammen.  In  Fall  I 
nnd  III  beobachten  wir  diese  im  15.  bezw.  18.  Lebensjahre. 

Ganz  einzig  steht  allen  diesen  Beobachtungen  jene  von 
Harxsen  gegenüber,  woselbst  die  Patientin  ein  Alter  von 
61  Jahren  erreichte.  Wie  die  Circulation  sich  diesen  abweichenden 
Verhältnissen  auf  diese  lange  Zeit  anpassen  konnte,  wie  femer 
der  rechte  Vorhof  sich  jener  abnormen  Blutfiillung  gewachsen 
zeigte,   bleibt   trotz   aller  oben  erwähnten  Momente  wunderbar. 


Die  Erklärung  des  Zustandekommens  dieser  sonder- 
baren Vorbildung  der  Tricuspidalis  sind  nicht  erschöpfend. 
Ebstein  schließt  eine  foetale  Endocarditis  aus.  „Auf  die  Frage, 
wie  diese  Vorbildung  zustande  gekommen  ist,  müssen  wir  solange 
eine  Antwort  schuldig  bleiben,  bis  uns  die  Entwicklungsgeschichte 
genauere  Aufschlüsse  geben  wird.*'  Marxsen  begnügt  sich  mit 
einer  im  Foetalleben  abgelaufenen  Endocarditis.  Die  Bildung 
jener  der  Wand  anliegenden  Platte  erklärt  er  durch  eine  Ver- 
klebung des  Segels  mit  der  Wand  infolge  der  Entzündung  und 
die  Größe  der  Platte  dadurch,  daß  dieselbe  bei  dem  weiteren 
Wachstum  des  rechten  Ventrikels  in  gleichem  Schritt  mit  diesem 
mitwachsen  mußte. 

Die  Entwicklungsgeschichte  der  Atrioventrikularklappen 
wurde  von  Gegenbaur,  und  dann  von  seinem  Schüler  Bernays 
eingehend  studiert.  Der  letztere  teilt  dieselbe  in  vier  Stadien. 
Im  ersten  sind  die  Klappen  rein  endocardiale  Vorsprünge,  die 
keine  Beziehungen  zur  Ventrikelmuskulatur  aufweisen,  im  zweiten 
stellen  sich  Beziehungen  zwischen  den  Endocardklappen  und  der 
Muskulatur  der  Ventrikel  her,  die  innersten  Schichten  des 
Trabekelnetzes  differenzieren  sich  zu  einem  mehr  selbständigen 
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Teil  der  Herzwand.  Der  moskalSse  Teil  ist  nooh  der  geringere, 
der  vom  Endocard  abstammende  Teil  hat  seine  höchste  Eot- 
wicklang.  Im  dritten  Stadium  kommt  eine  Muskelklappe  sa 
Stande,  die  isolierten  Bündel  von  den  dünnsten  Trabekeln  ordneo 
sich  in  zwei  Gruppen.  Die  zu  konischen  Bündeln  angeordneten 
Trabekel  werden  die  Papiliarmnskeln,  die  aus  ihnen  sich  fort- 
aetzenden  Stränge  die  Chordae  musculares,  die  späteren  Chordae 
tendineae.  Im  vierten  tritt  an  Stelle  des  früher  muskulösen 
Klappenapparats  ein  mit  Ausnahme  der  Papillarmuskel  voll- 
kommen bindegewebiger.  Nach  Gegenbaur  werden  in  der 
Nähe  des  Ostium  atrioventriculare  die  Muskelbalken  in  binde- 
gewebige, sehnige  Stränge  umgewandelt,  welche  sich  in  dem 
gegen  das  Ostium  gerichteten  Teile  zu  einer  festen  Membran 
verbinden. 

Betreffs  der  Eammerhöhle  muß  man  zweierlei  Räume  unter- 
scheiden, einmal  den  einheitlichen  Binnenraum,  den  primitiven 
Eammerraum  Gegenbaurs,  sowie  einen  zwischen  den  Muskel- 
balken der  Wand  befindlichen.  Letzterer  Raum  der  Kammer 
wird  durch  Schwinden  des  letzteren,  bezw.  durch  eine  Anlagerung 
eines  Teiles  des  Balkenwerkes  an  die  Ventrikelwand  vergrößert 
Die  Papiilarmuskeln  mit  den  Chorden  kenzeichnen  die  Grenze 
zwischen  dem  ursprünglichen  Kammerraum  und  dem  außerhalb 
desselben  gelegenen  Räume. 

In  meinen  oben  beschriebenen  Fällen  ist  die  Grenze  zwischen 
beiden  durch  einen  Sack  dargestellt,  welche  den  Binnenranm  der 
Kammer,  den  eigentlichen  Vorhofsteil  des  Ventrikels,  wie  ich 
ihn  wiederholt  bezeichnet  habe,  umschließt,  außerhalb  dessen 
der  ursprünglich  zwischen  den  Muskelbalken  gelegenen  Abschnitt 
der  Höhle  sich  vorfindet. 

Unter  den  verschiedenen  Stadien  der  Klappenentwicklang 
ist  demnach  keines  vorhanden,  welches  eine  Übereinstimmaog 
mit  unseren  abnorm  gebildeten  Klappen  zeigt.  Nur  soviel  könoen 
wir  feststellen,  daß  der  ursprünglich  muskulöse  Teil  derselbeo, 
die  Chordae  tendineae,  die  Papiilarmuskeln  eine  normale,  wenn- 
gleich  eine  verkümmerte  Form  des  Entwicklungsganges  inne- 
gehalten hat,  daß  weiter  eine  Ausbildung  des  Reliefs  der  Kammer- 
wand unterblieb,  woselbst  die  Klappe  direkt  der  Wand  sich 
angelegt  hatte.    Halten  wir  die  Anschaung  Gegenbaurs,  welcher 
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die  Elappeosegel  aas  der  EonSaens  der  inneren  in  bindegewebige 
Straoge  umgewandelten  Maskelbalken  hervorgeben  läJBt,  fest,  so 
maBte  der  ganze  Sack  ans  einer  Verscbmelzung  sämtlicher 
iooeren,  die  eigentliche  Kammerhohle  umspannenden  Muskel- 
bilkchen  hervorgegangen  sein,  die  vorher  getrennten  Bälkchen 
verwachsen  also  sekundär. 

Zu  einem  anderen  Resultat  gelangen  wir,  wenn  wir  auf  ein 
Doch  früheres  Entwicklungsstadium  zurückgehen,  in  welchem  der 
Herzschlauch  aus  zwei  ineinander  gesteckten  Rohren  besteht, 
einem  inneren  Endothelrohr,  das  zum  Endocard  wird,  und  einem 
äußeren  Rohr,  welches,  von  dem  visceralen  Mittelblatte  sich  ab- 
leitend, die  Grundlage  für  das  Myokard  und  das  die  Herzober- 
fläche überziehende  Perikard  liefert.  Das  innere  Rohr  verhält 
sich  zum  äußeren  wie  ein  stark  geschrumpfter  innerer  Ausguß 
(Bis).  Im  weiteren  Verlauf  geht  nun  jenes  innere  Rohr  zu 
Grande,  indem  sich  das  Endothel  jenen  Muskel balkchen,  die  aus 
der  Wand  hervortreten,  anlegt.  Immerhin  spannen  sich,  wie 
ich  mich  durch  eigene  Untersuchungen  an  Schweinefoeten,  die 
ich  der  Freundlichkeit  von  Herrn  Dr.  Eabitz  verdanke,  fiber- 
zeagt  habe,  zwischen  den  einzelnen  Bälkchen  noch  Reste  des 
inneren  Rohres  in  Form  einzelner  Endothelbrücken  aus,  diese 
geben  mrt  dem  Fortschreiten  der  Differenzierung  der  Innen- 
maskulatnr  zn  Grunde,  bezw.  werden  zur  Bekleidung  derselben 
aufgebraucht.  Während  sich  also  das  Endokard  zwischen  jenes 
sich  weiter  differenzierende  Balkenwerk  einschiebt,  legt  es  sich 
an  jene  Stellen,  die  kein  Relief  aufweisen,  so  im  Eonus,  glatt 
an  die  Wand  an.  Die  Frage,  ob  das  gesamte  Endothel  in  dieser 
Weise  aufgebraucht  wird,  oder  ob  ein  Teil  des  Rohres  zur 
Bildung  der  Elappensegel  Verwendung  findet,  erscheint  nicht 
Völlig  geklärt.  Nach  meinen  Untersuchungen  findet  ein  Teil 
des  Rohres  Verwendung  bei  der  Bildung  des  Elappensegels.  Es 
bleibt  sozusagen  um  die  Atrioventrikularostien  eine  Art  Platte 
bestehen  (vergl.  Born). 

Diese  Persistenz  des  Endothelrohres  am  Atrioventrikularring 
erscheint  wesentlich  für  die  Erklärung  des  Zustandekommens 
jener  abnormen  Elappen.  Wir  nehmen  für  die  Entstehung  der 
letzteren  ein  Bestehenbleiben  des  Endothelrohres  durch 
den  gesamten  Ventrikel  an.  Vom  Atrioventrikularring  herab- 
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Konus  fort,  woselbst  es  sich  der  Wand  anlegt.  Jene  samtlichen 
Beobachtungen  eigentümliche  Kommunikation  des  Innenraumes 
des  Sackes  mit  dem  Konus,  stellt  nichts  weiter  dar,  als  deo 
Übergang  des  Endothelrohres  der  Kammer  in  jenen  des  KonaB. 
Während  derselbe  zuerst  frei  durch  den  Ventrikel  sieht,  legt  er 
sich  im  Konus  der  Wand  an.  Nur  durch  die  Annahme  eines 
solchen  wird  das  Vorhandensein  einer  quer  durch  die  Kammer 
siehenden  Platte  verständlich  (Fall  lU).  Obwohl  mehrfache 
Durchbrüche  des  Rohres  eintreten,  ist  die  Form  allentbaibeD 
gewahrt,  wenn  auch  der  ursprüngliche  Charakter  längst  verloren 
gegangen  ist.  An  der  Außenseite  legt  sich  die  sehnig  umge- 
wandelte Muskulatur  an.  Dieselbe  bildet  sich  nicht  genügend 
surfick,  sodaß  der  außerhalb  des  Sackes  gelegene  Teil  der 
Kammer  von  sahireichen  Chorden  durchsogen  wird.  Die  einzelnen 
Teile  des  Rohres  verhalten  sich  nicht  völlig  gleich.  Wie  wir 
sehen,  neigt  der  Scheidewandlappen  am  meisten  sur  Rückbildung. 
Dieser  Umstand  hängt  jedenfalls  mit  der  Ausbildung  des  Reliefs 
der  Muskulatur  susammen,  wo  dieselbe  gering  ist,  wie  am  hinteren 
Septum,  legt  sich  das  Endothelrohr  der  Wand  frnhseitig  ao. 
Auf  diese  Weise  tritt  die  Muskulatur  des  Septum,  nur  vodd 
Endokard  bekleidet,  frei  zu  Tage,  bezw.  umgrenzt  den  BinneQ- 
räum  der  Kammer.  Reste  von  Klappengewebe  finden  sich  scheiD- 
bar  als  abgeschnürte  Inseln  innerhalb  derselben  (Fall  III). 

Wurden  bis  jetzt  solche  Beobachtungen  am  rechten  Ven- 
trikel selten  gemacht,  so  fehlen  dieselben  völlig  im  linken. 
Von  vornherein  sollte  man  erwarten,  daß  das  Endothelrohr  ebeDSO 
im  letzteren  persistieren  könnte.  Wir  müßten  nach  Analogie 
der  Klappe  des  rechten  Ventrikels  dann  einen  vom  linken  Atrio- 
ventrikularostium  in  die  Kammer  hineinhängenden  Sack  beob* 
achten,  der  nach  rechts  mit  dem  Conus  aorticus  kommuniziert. 
Eine  solche  Beobachtung  ist  bis  heute  noch  nicht  gemacht  worden. 
Überhaupt  ist  zu  bemerken,  daß  die  Mitralis  zu  Störungen  der 
Entwicklung  viel  weniger  neigt  als  die  Tricuspidalis,  jene  Falle 
abgerechnet,  in  denen  anderweite  Defektbildungen  des  Herzens,  der 
Scheidewände  vorhanden  sind. 

Andere  Mißbildungen,  bezw.  abweichende  Bildungen  der 
Tricuspidalis  kommen  hin  und  wieder  vor,  mit  schweren  Störoogeo 


388 

im  Aafbao  de«  Herzens  vergesellschaftet.  Sehr  lehrreich  erschien 
mir  in  dieser  Hinsicht  das  Stndiam  der  in  den  J^tudes  snr  les 
affections  ccog^nitales  du  ccBur  von  Th^remin  niedergelegten 
Fälle.  Neben  Atrophie  des  Scheidewandlappens  (Obs.  96  bei 
Troncus  aort.  communis),  die  so  vorgeschritten  sind,  „que  la 
tricQspide  parait  etre  bivalve^,  kommen  excessive  Entwicklung 
der  einzelnen  Lappen  vor  und  zwar  in  Fallen,  wo  die  linke 
Klappe  mehr  oder  minder  verkümmert  war,  der  linke  Ventrikel 
gleichsam  in  der  Wand  des  rechten  steckte.  So  erreichen  in 
der  95.  Obs.  die  Klappen  eine  Höhe  von  9  mm  bei  einem 
Stägigen  Kinde,  in  der  91.  eine  solche  von  7  mm  bei  einem 
2  tagigen  Knaben.  In  der  Obs.  106  bei  Atresie  des  linken 
Ätrioventrikularostiums  wurde  bei  einem  2  Tage  alten  Knaben 
sogar  eine  Höhe  von  12  mm  festgestellt.  Man  bekommt  durch 
letztere  Fälle  den  Eindruck,  daß  bei  einer  ungleichen  Teilung 
des  Ohrkanals  zu  Ungunsten  der  linken  Klappe  eine  größere 
Menge  des  in  den  Atrioventrikularlippen  deponierten  endokardialen 
Gewebes  zum  Aufbau  der  rechten  Klappe  verwertet  werden 
konnte,  wodurch  dieselbe  eine  excessive  Entwicklung  erfuhr. 
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Erklärung  der  Abbildungen  auf  Taf.  X. 

Fig.   1.    Herz   von   Fall  1.    Blick   in   den  aufgeschnittenen  Ventrikel.    P. 
Pulmonalis.     Fo.   Foramen   oyale.     Sc   Einmündung  des  Sinus 
coronarius.    L.   Limbus.    VS.  Vorderes  Segel.    Ss.  Scbeidewand- 
segel.     HS.  Hinteres  Segel.    IV.  Linke  Ventrikel. 
*  Vom  Endokard  überkleidetes  Stück  des  Septums. 

Fig.  2.  Blick  vom  rechten  Vorhof  in  den  rechten  Ventrikel.  0.  Öffnung 
zwischen  Konus  und  Sack.  H.  Der  die  Öffnung  von  unten  um- 
grenzenden Muskelbalken.  Qb.  Quere  Platte  des  Sackes.  Segel- 
restcben  auf  dem  hinteren  Septum  gelegen,  mit  Seheidewandsegel 
zusammenhängend. 


XIX. 

über  Darmerkrankungen  bei  Malaria. 

Von 
Dr.  Max  Glogner. 


Es  gibt  in  der  Lehre  über  die  Malaria  wohl  kein  Kapitel, 
welches  so  stiefmütterlich  behandelt  ist,  als  die  durch  diese 
Krankheit  hervorgerufenen  Darmerkrankungen.  In  den  neueren 
Werken  ist  dieses  Thema,  wie  im  allgemeinen  die  atypischen 
und  larvierten  Malariaerkraukungeo,  auffallend  kurz  bearbeitet, 
und  auch  in  den  Zeitschriften  über  Kolonialmedizin  finden  sich 
darüber  nur  ganz  vereinzelte  Angaben.  Dies  ist  um  so  auf- 
fallender, als  die  Erkrankungen  des  Darmes,  welche  durch  Malaria 
jiervorgerufen  werden,  durchaus  nicht  zu  den  Seltenheiten  ge- 
hören. Es  durfte  deshalb  der  Mühe  wert  sein,  aus  einem  in 
einer  tropischen  Malariagegend  gewonnenen  Krankenmaterial 
einige  Beispiele  mitzuteilen. 

Im  allgemeinen  sind  die  Erkrankungen  des  Magens  nur  vor- 
übergehender Art  und  bestehen  in  Erbrechen,  Übelkeit  oder 
Appetitlosigkeit;  Erscheinungen,  welche  wohl  durch  den  Reix 
des  Krankheitsgiftes  auf  das  Nervensystem  zustande  kommen. 
Was  die  leichteren  Störungen  des  Darmes  betrifft,  so  bestehen 
dieselben  ähnlich  wie   beim  Magen,  in  Störungen  der  Moülitit, 
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und  zwar  entweder  in  einer  vermehrten  Peristaltik  wahrend  des 
Fiebers,  oder  als  einfache  intermittierende  Diarrhoe  ohne 
Fieber,  wie  folgende  Fälle  dies  beweisen. 

Frau  S.  bekam  am  27.  Juni  einen  Fieberanfall  mit  Scbättelfrost,  der 
um  9  Ubr  morgens  anfing  und  im  Laufe  des  Nachmittags  endete,  die  höchste 
Temperatur  war  39,8®  C,  in  der  Fieberzeit  10 mal  dünnen,  gelben  Stuhl- 
gang ohne  Schleim,  Blut  und  Schmerzen,  in  der  darauf  folgenden  Nacht 
oDd  den  folgenden  Tage  kein  Stuhlgang,  am  3.  Tage  früh  neuer  Anfall  mit 
profuser  Diarrhoe.  Milz  leicht  geschwollen,  Blutuntersuchuncf  auf  Plas- 
modien positiv.  Fieber  und  Diarrhoe  wurden  durch  zweimalige  Dosen  Ton 
1  g  Chinin  muriat.  beseitigt 

H.,  Europäer,  hatte  seit  6  Tagen  alle  2  Tage  in  den  Morg^enstunden 
heftige  Diarrhoe,  10— 15  mal  mit  Tenesmus  und  Schleim  im  Stuhlgang, 
am  Nachmittag  und  nachts  hat  er  nur  vereinzelte  dünne,  gelbe  Stuhlent- 
leerungen.  Fieber  will  er  niemals  gehabt  haben.  Patient  sieht 
abgemagert  aus.  Milz  und  Leber  nicht  nachweislich  vergröBert,  er 
klagt  über  Schmerzen  im  Rücken,  den  unteren  Extremitäten  und  den 
Schaltern.  Temperatur  beträgt  37,2  ^'G,  dieselbe  zeigte  sich  bei  wieder- 
holter Aufnahme  stets  normal.  Nach  einer  einmaligen  Dosis  von  1  g 
Chinin  war  die  Anzahl  der  Stuhlgänge  von  12  auf  3  gefallen,  nach  weiterer 
Chininbehandlung  von  drei  Tagen  war  der  Stuhlgang  gebunden,  von 
normalem  Aussehen,  einmal  täglich,  Plasmodien  wurden  im  Blut  nicht  ge- 
fanden. 

Im  Laufe  der  letzten  7  Jahre  meiner  Praxis  im  malaria- 
reichen Samarang  habe  ich  eine  ganze  Anzahl  derartiger  inter- 
mittierender Diarrhöen  ohne  Fieber  behandelt,  und  zwar  in  der 
ersten  Zeit,  als  ich  ihren  Zusammenhang  mit  einer  Malaria- 
iofektion  noch  nicht  kannte,  mit  den  gebräuchlichen  Adstringentien 
wie  Blsmuth,  Tannalbin  u.  s.  w.  Erst  nachdem  ich  bei  ihnen 
zar  Chinin-Therapie  überging,  war  die  Heilung  gegenüber  früher 
eine  schnellere  und  sichere. 

Diese  prompte  Reaktion  auf  Chinin,  zusammen  mit  dem 
intermittierendem  Verlauf  der  Darmentleernngen,  die  in  ihrem 
diagnostischen  Werte  den  sonst  bei  Malariaerkrankungen  be- 
obachteten Temperaturerhöhungen  gleichstehen,  weisen  mit 
Sicherheit  darauf  hin,  daß  die  Ursache  der  Darmaflfektion  in 
einer  Infektion  mit  Malariaplasmodien  liegt.  Auf  den  negativen 
Plasmodienbefund  komme  ich  später  zurück. 

Während  die  eben  angeführten  Fälle  zu  den  leichten  Er- 
krankungen   gehören,   und,  wie  bereits  bemerkt,  am  besten    als 
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Vermehrung  der  Darmbewegang  aufgefaßt  sa  werden  verdienen, 
bieten  die  folgenden  anzweifelhaft  den  Beweis  einer  entzond- 
lichoD  Erkrankung  der  Darmwand  dar. 

3j&hrige8  europ&iscbes  H&dchen  hatte  1^  Tage  anhaltendes 
Fieber  gehabt,  die  Motter  gab  dem  Kinde  Chinin,  worauf  das  Fieber  Ter- 
schwand.  Dagegen  stellte  sich  Diarrhoe  ein,  täglich  10—15  Stuhlgänge 
von  früh  bis  abends,  mit  Schleim  und  Blut,  in  der  Nacht  2 — 3  Entleerun- 
gen. Nach  achttägiger  Erkrankung  kam  das  Mädchen  in  meine  Behand- 
lung, es  ist  leicht  abgemagert,  klagt  über  Schmerzen  im  Unterleib,  Stuhl- 
gang ist  gelb,  dünn,  mit  Schleim  und  Blut  Appetit  herabgesetzt,  Milz 
nicht  deutlich  vergrößert,  keine  Plasmodien  im  Blut  Patient  bekommt 
bei  Milchdiät  Galomel,  nach  2  Tagen  Bismuth.  subnitr.,  nach  weiteren  2 
Tagen  Tannalbin.  Diese  Behandlung  war  ohne  jeden  Erfolg,  die  Anzahl 
und  Beschaffenheit  der  Stuhle  blieb  dieselbe,  jetzt  wurde  zur  Ghinintherapie 
übergegangen.  2  mal  täglich  0,18  g  Chinin  mur.  in  Pulverform,  nach 
einem  Tage  fiel  die  Anzahl  der  Stuhlentleerungen  auf  4,  nach  2  Tagen 
Ghininbehandlung  ist  weder  Schleim  noch  Blut  im  Stuhlgang,  nach  weite- 
ren 2  Tagen  hat  Patient  2  mal  täglich  breiigen  Stuhlgang  von  gutem 
Ausseben.  Die  Temperatur  wurde  wiederholt  gemessen  und  zeigte  sich 
stets  normal. 

8j ähriges  Mädchen  bekam  plötzlich  dünnen  Stuhlgang,  10— 12m&i 
am  Tage,  dünn  mit  Schleim  und  Blut,  dabei  Schmerzen  im  Unterleib  und 
Tenesmus.    Temperatur  blieb  stets  normal.    Patient  wurde  erst  mit  Galomel 

2  Tage  erfolglos  behandelt,  darauf  Ghinin  mur.  in  Pulverform  0,25  g  2  mal 
täglich,  am  folgenden  Tage  war  die  Anzahl  der  Darmentleerungen  bis  auf 

3  herabgesetzt  Blut  und  Schleim  verschwand  bei  weiterer  Ghininbehand- 
lung erst  nach  10—14  Tagen.  Plasmodien  wurden  im  Blut  nicht  ge- 
funden. 

Noch  schwerer  ist  folgender  Fall: 

Der  Eingeborene  S.  wurde  am  26.  Mai  ins  Krankenhaus  aufge- 
nommen. Er  litt  bereits  seit  9  Tagen  an  Fieber,  Leibschmerzen  und 
dünnem  Stuhlgang.  Das  Fieber  kam  täglich  in  den  Morgenstunden  zurück, 
fing  meist  mit  Schüttelfrost  um  7  Uhr  an  und  endete  gegen  12.  Um  2  Uhr 
in  der  Nacht  hatte  er  ebenfalls  ein  kurzes  Wärmegefühl.  Patient  klagt 
über  Appetitlosigkeit,  Schmerzen  im  Epigastrium  und  Tenesmus  beim  Stuhl- 
gang, es  bestanden  Schmerzen  auf  Druck  in  der  Richtung  des  Golon  as- 
cendens,  besonders  schmerzhaft  ist  die  lleococalgegend,  Milz  und  Leber 
vergrößert,  im  Blut  Plasmodien.  Patient  ist  stark  abgemagert.  Stuhlgang 
dünn,  mit  Schleim  und  Blut  vermengt.  Am  28.  Mai  in  den  Morgenstunden 
ein  Fieberanfall,  höchste  Temperatur  38,6^  G.  mittags  fieberfrei,  um  4  Uhr 
36,3^  G,  von  jetzt  ab  jeden  Nachmittag  1,2  g  Ghinin  in  Pillen.  Am  1^9. 
und  30.  Mai  und  1.  und  2.  Juni  in  den  Morgenstunden  leichte  Fieber- 
anfiHlle,  dann  blieben  dieselben  bis  zum  8.  Juni  weg,  an  diesem  Tage  noch 
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ein  Anfall,  worauf  Patient  fieberfrei  blieb.  Am  30.  Hai  trat  mittaprs  bei 
einer  Teroperatnr  von  37,4 <^  C  Kurzatmigkeit  ein,  Puls  96  pro  Miaute, 
dieselbe  wiederholte  sich  am  3.  Juni,  Respiration  36  pro  Hinute.  Am 
31.  Hai  war  bereits  viel  weniger  Schleim  und  Blut  im  Stuhlgang,  die  Leib- 
schmerzen vermindert,  am  2.  Juni  war  der  Stuhlgang  ohne  Blut.  Am 
9.  Juni  war  der  Stuhlgang  gebunden,  ohne  Schleim  und  Blot,  3  mal  in  24 
Stunden.  Patient  wird  bald  darauf  geheilt  entlassen.  In  diesem  Falle 
traten  bei  einem  vorher  gesunden  Individuum  Fieber  und  zugleich  Erschei- 
nungen einer  schweren  dysenterischen  Erkrankung  auf,  im  Blut  fanden 
sich  Plasmodien  und  mit  reiner  Chinintherapie  schwinden  Plasmodien, 
Fieber  und  Darmerscheinungen. 

Nun  gibt  es  eine  weitere  Reihe  von  schweren  Dysenterie- 
Fällen,  bei  denen  der  sichere  Nachweis  eines  ätiologischen  Zu- 
sammenhanges mit  Malaria  nicht  immer  mit  erwünschter  Sicher- 
heit zu  führen  ist.  Dre  Kranken  leiden  von  Anfang  an  an  un- 
regelmäßigen, intermittirenden  Fiebern  oder  an  einer  leichten 
CoDtinna,  oft  dauert  der  Krankheitsprozeß  bereits  Monate  oder 
Wochen,  und  man  findet  dann  nur  in  wenigen  Fällen  im  Blut 
Plasmodien,  und  da  bei  einer  längeren  Dauer  sekundäre  Malaria- 
erkrankung nicht  ausgeschlossen  sind,  so  bleiben  wenige  Fälle 
übrig,  bei  denen  Malaria  als  Ursache  mit  Sicherheit  anzuschuldigen 
ist.    Ein  solcher  Fall  scheint  mir  der  folgende  zu  sein. 

Javanische  Frau  M.  gibt  an,  daß  sie  seit  16  Tagen  an  heftiger 
Diarrhoe  leide,  seit  dem  2.  Tage  ihrer  Erkrankung  sei  Fieber  aufgetreten, 
welches  unregelmäßig  war  und  später  alle  3—4  Tage  meist  gegen  5  Uhi 
mittags  zurückkehrte  und  nur  kurze  Zeit  anhielt  Patientin  war  äußerst 
abgemagert,  sie  hatte  bis  zu  ihrem  Todestage  am  21.  Januar  nur  einmal 
am  18.  eine  abendliche  Steigerung  von  37,8<>  C,  meist  waren  die  Tempe- 
raturen subnormal  zwischen  85,1  und  36,6 <>  C.  Die  Anzahl  der  Darm-Ent- 
leerungen war  nicht  zu  z&hlen,  sie  bestanden  aus  Schleim,  Blut  und  grau- 
weissen,  eitrigen  Massen.  Am  21.  stirbt  sie  unter  Zeichen  der  Herzschwäche. 
Im  Blut  wurde  ein  deutliches  endoglobul&res  Plasmodium  gefunden.  — 
Die  Bauchsektion,  welche  nur  erlaubt  wurde,  ergab  das  Folgende: 

Milz  war  vergrößert,  weich,  gerunzelt.  Schnittfläche  dunkelrot, 
Pulpa  hervorquellend.  Leber  klein,  mit  trübem  Parenchym,  der  untere  Tbeil 
des  Ileums  geschwollen  und  gerötet,  zeigt  2  rundliche,  ulkerose  Stellen 
▼on  der  Größe  eines  10  Pfennigstücks,  die  gesamte  Schleimhaut  des 
Kolon  in  eine  schmierige,  grauweißliche,  teilweise  in  Fetzen  in  das  Darm- 
lamen  hineinhängende  Masse  verwandelt.  Die  andern  Organe  zeigen  außer 
einer  starken  Anämie  keine  Abweichungen. 

£9  geht  demnach  aus  diesen  Fallen  hervor,  dass  entzfind- 
liehe  Darmerkranknngen,    speciell    die  tropische    Dysenterie,   in 
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ätiologischem  Zasammenhang  mit  einer  MalariaiDfeotioo  stehen 
köoDen. 

Wie  stellen  wir  uns  nan  das  Entstehen  einer  Darmerkraa- 
kung  durch  das  Malariagift  vor?  Es  ist  bekannt,  daß  verschiedene 
Infektionskrankheiten,  wie  Puerperalfieber,  Variola  ulkeröse 
Prozesse  im  Darm  hervorbringen  können,  man  denkt  sich  das 
Zustandekommen  derselben  in  der  Weise,  daß  durch  die  im 
Blut  kreisenden  giftigen  Stoffe  die  oberflächlichen  Partien  der 
Darmschleimhaut  schädlich  beeinflußt  werden  und  für  die  Darm- 
Bakterien  eine  günstige  Eingangspforte  geschaffen  wird.  Wenn 
auch  bei  der  Malaria  ein  derartiger  giftiger  Stoff  noch  nicht 
nachgewiesen  ist,  so  müssen  wir  denselben  doch  aus  einer  Reihe 
klinischer  Erscheinungen  annehmen,  besonders  sind  es  die  Er- 
krankungen des  peripherischen  Nervensystems,  welche  uns  zu 
dieser  Auffassung  zwingen.  Nun  beobachtet  man  bei  Malaria- 
erkrankungen auch  Schleimhautblutungen,  wie  der  Nasen  und 
des  Darmes,  bei  der  vasomotorischen  Form  der  Beri-Beri,  über 
die  ich  in  diesem  Archiv  früher  berichtete,  welche  ebenfalls 
durch  eine  Malariainfektion  hervorgebracht  werden  kann,  be- 
obachtet man  einen  ganz  spezifischen  Einfluß  des  Malariagiftes 
auf  das  Gefaßsystem,  und  es  ist  nach  diesen  Erfahrungen  die 
Annahme  wohl  zulässig,  daß  unter  dem  Einfluß  einer  Malaria- 
infektion durch  oberflächliche  Gewebsnekrosen  und  kleinere 
Hämorrhagien  den  Darmbakterien  ein  günstiger  Boden  ge- 
schaffen wird,  von  dem  aus  sie  ihre  verheerende  Wirkung  aus- 
üben können. 

Unter  den  mitgeteilten  Fällen  sind  einige,  bei  denen  die 
klinischen  Erscheinungen  mit  Bestimmtheit  auf  eine  Dysenterie 
hinweisen;  sie  hatten  zahlreiche  Darmentleerungen  mit  Schleim 
und  Blut,  heftige  Schmerzen  bei  Druck  und  ohne  Druck,  Tenes- 
mus,  Abmagerung,  und  es  hätte  jeder  Arzt  die  Diagnose  auf 
eine  ulkeröse,  schwere  Erkrankung  gestellt.  Diese  Diagnose  wird 
in  denjenigen  Fällen,  bei  denen  durch  Chinin  eine  schnelle  Besse- 
rung herbeigeführt  wird,  unwahrscheinlich,  denn  es  ist  undenk- 
bar, daß  diphtherische  Prozesse  im  Darm  in  wenigen  Tagen 
heilen,  und  man  kann  hieraus  ersehen,  daß  wir  in  einzelnen 
Fällen  nicht  imstande  sind,  den  richtigen  anatomischen  Prozeß 
aus  den  klinischen  Erscheinungen  zu  erkennen. 
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In  den  jährlichen  Berichten  des  Chefs  des  ärztlichen  Wesen» 
aber  die  Erkrankangen  der  niederländisch-indischen  Armee  werden 
seit  vielen  Jahrzehnten  2  Formen  von  Dysenterie  anterschieden, 
eine  catarrhalis    and    eine  tropica.     Da   man   oater  Dysenterie 
eine  ulkerose  Darmerkrankong  versteht,    so  ist   diese  Einteilung 
eigentlich  nicht  recht  verständlich,  da  bei  beiden  sowohl  nlcera, 
wie  katarrhalische  Erscheinungen  vorkommen.     Ihre  Entstehung 
ist  aber  zweifellos  auf  den  richtigen  diagnostischen  Unterschied 
zarackzuführen,  welchen  die  älteren  hollandischen  Ärzte  zwischen 
jenen  nicht  ulkerosen,  mit  allen  Erscheinungen  einer  Dysenterie 
verlaufenden,  leicht   in  Heilung   fibergehenden  Fällen,   und  den 
ulkerosen  schweren  Diphtherien  des  Darmes  machten.  Vor  einigen 
Monaten  wurde  von  Dr.  M.  Koch,  Assistent  am  hiesigen  patho- 
logischen Institut,  eine  Affe  aus  dem  zoologischen  Garten  seziert, 
welcher   an  profusen,   blutigschleimigen  Durchfällen   zu  Grunde 
gegangen   war.    Da   sich   im  Stuhlgang  zahlreiche  Amöben  be-^ 
fanden,  wurde  das  Bestehen  einer  Dysenterie  für  wahrscheinlich 
gehalten.     Bei   der  Sektion   zeigte   sich    nun   im    ganzen  Darm 
nicht  eine  einzige  ulkerierte   Partie,   sondern   nur   eine  Rötung 
and  Schwellung  einer  ungefähr  10—15  Centimeter  langen  Stelle 
der  Schleimhaut  des  Ileums.  —  Unter  den   mitgeteilten   Fällen 
sind  einige,  bei  denen  die  regelmäßigen  intermittierenden  Darm- 
entleemngen,  sowie  der  prompte  Erfolg  des  Chinin  mit  Sicher- 
heit auf  eine   Malariainfektion  hinweisen,  und   bei  denen  doch 
Plasmodien  vermißt  wurden.     Ich  möchte  an  dieser  Stelle  eine 
Bemerkung   über    den    Wert   des  Plasmodienbefundes    im 
Blut   hinzufugen.     Es   gibt  Ärzte,    die  der   Untersuchung   des 
Blutes   auf  Plasmodien    einen   absoluten    Wert   beilegen,  d.  h. 
auch  bei  negativem  Befunde  in  allen  Fällen  eine  Malaria  aus- 
schließen.     Dieser    absolute    Wert    der     Blutuntersuchung    ist 
nach  meinen  Erfahrungen  nur  dann  vorhanden,  wenn  es  sich  um 
eine  fieberhafte  Erkrankung  handelt.    Wenn  man  in  diesem 
Falle  keine  Plasmodien  im  Blut  findet,  darf  man  mit  Sicherheit 
Malaria  ausschließen.     Anders  liegen  die  Verhältnisse,  wenn  es 
sich  am  Malariaerkrankungen  handelt,  welche  ohne  Fieber  ver- 
laufen.   Ich  habe  früher  auf  die  Erscheinung  hingewiesen ,  daß 
in  den  fieberlosen  Zeiten  der  rezidivierenden  Malariaerkrankungen 
meist  keine  Plasmodien  zu  finden  sind,   und  es  wird  wohl  nie- 
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mand  behaupten  wollen,  daß  die  Patienten  in  dieser  fieberioseo 
Zwischenpausen  von  ihrer  Malaria  befreit  sind.  Aach  bei  den 
fieberlosen  Erkrankungen,  welche  man  gewöhnlich  als  atypische 
oder  larvierte  Formen  bezeichnet,  wie  Neuralgien,  multiple  Neu- 
ritiden,  Darmaflfektionen  u.  s.  w.  werden  Plasmodien  im  Blat 
vermißt,  bei  ihnen  besitzt  die  Untersuchung  des  Blntes  auf 
Plasmodien  nicht  den  absoluten  Wert,  wie  bei  fieberhaften  Er- 
krankungen; ich  habe  bei  diesen  atypischen  Formen  nur  ganz 
ausnahmsweise  Plasmodien  gefunden,  und  doch  weist  der  prompte 
Erfolg  des  Chinin,  sowie  die  häufige,  intermittierende  Regelmäßig- 
keit der  Erscheinungen  mit  Sicherheit  auf  eine  Malariainfektioa 
hin.  Hier  wäre  es  nicht  nur  falsch,  bei  einem  negativen  Blat- 
befunde  Malaria  ausschließen  zu  wollen,  sondern  auch  für  unsere 
Patienten  gefahrlich,  denn  diese  unrichtige  Auffassung  wurde 
den  Arzt  verhindern,  die  Chinintherapie  anzuwenden,  welche  io 
vielen  von  mir  beobachten  Fällen  eine  schnelle  Heilung  herbei- 
zuführen imstande  war. 


XX. 

Methode  und  Ergebnis  der  Erforschung  der 
Ursachen  der  Mehrlingsgeborten. 

Von 
Dr.  med.  Wilhelm  Weinberg  in  Stuttgart. 


In  einer  Arbeit  über  „Die  Geminität  in  ihren  erblichen  (?) 
Beziehungen*'^)  kommt  Naegeli-Akerblom  zu  dem  Ergebnis, 
„daß  wir  über  die  Ursache  der  Entstehu  ng  von  Zwillin- 
gen,  Drillingen  u.  s.  w.  noch  gar  nichts  wissen  und  in 
absehbarer  Zeit  kaum  etwas  wissen  werden,  es  sei 
denn,  qs  werden  Sammelforschungen  während  Genera- 
tionen angestellt.  NichteinDubois-ReymondschesIgno- 
rabimus,  sondern  ein  einfaches  Ignoramus  haben  wir 
vor  uns*. 

1)  DieBee  Archiv  Bd.  170  Heft  I  u.  II. 
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Dieses  Ergebnis  steht  in  ziemlich  schroffem  Gegensatz  zu 
dem  einer  Reihe  neuerer  Arbeiten  ^),  darunter  aach  der  meinigen, 
welche  die  Ergebnisse  der  bisherigen  Forschung  eingehend  be- 
rücksichtigte und  deren  Inhalt  zu  berücksichtigen*  Naegeli- 
Akerblom  noch  genügend  Zeit  hatte,  wie  zahlreiche,  allerdings 
teilweise  unrichtige  Gitate  beweisen. 

Man  wird  es  als  eine  berechtigte  Forderung  anerkennen, 
daß  Angriffe  auf  bisher  ziemlich  allgemein  angenommene  wissen- 
schaftliche Anschauungen  sich  auf  eine  gründliche  Kenntnis  der 
Literatur,  eine  allseitige  und  gerechte  Kritik  des  gesamten  bei- 
gebrachten Tatsachenmaterials,  der  angewandten  Methoden  und 
der  mit  beiden  gewonnenen  Schlußfolgerungen  stützen  muß. 
Sofern '  nicht  gleichzeitig  mit  der  Kritik  neue  Beweismomente 
far  das  Gegenteil  der  bisherigen  Lehren  beigebracht  werden, 
kann  überhaupt  von  einer  endgiltigen  Widerlegung  nicht  die 
Rede  sein,  sondern  ist  lediglich  die  Forderung  einer  besseren 
Begründung  derselben  gestellt.  Dies  scheint  auch  Naegeli- 
Akerblom  damit  anzuerkennen,  daß  er  als  Ergebnis  seiner  Unter- 
suchungen nur  ein  Ignoramus  aufstellt  und  seine  Arbeit  ledig- 
lich als  eine    „historische  Kritik  falscher  Angaben^   bezeichnet 

Es  fragt  sich  nun,  inwieweit  die  Arbeit  von  Naegeli- 
Akerblom  den  Anforderungen  an  eine  wissenschaftliche  Kritik 
entspricht. 

Die  Kritik  von  Naegeli-Akerblom  richtet  sich  teils  gegen 
das  Material,  teils  gegen  die  Methode  der  bisherigen  Forschung. 
Dem  Material  wirft  er  ünzuverlassigkeit  vor,  an  der  Methode 
tadelt  er  tendenziöses  Zusammenstellen  einseitiger  Kasuistik,  die 
Vernachlässigung  des  Einflusses  des  Ahnenverlustes  und  der  tat- 
sächlichen Unwissenheit  der  meisten  Menschen  über  ihre  Ascen- 
denz.  Es  ist  die  Aufgabe  der  folgenden  Zeilen,  nachzuweisen, 
1.  daß  diese  Vorwürfe  teils  faktisch  unberechtigt^  teils,  soweit  sie 
zutreffen,  nicht  von  wesentlichem  Einfluß  sind;  2.  daß  ihre  Be- 
grandang  teilweise  von  irrigen  Anschauungen  ausgeht 

I.  Kritik  des  Materials. 
Die  Kritik,  welche  Naegeli-Akerblom  an  dem  Material 

*)  Beitr&ge  zur  Physiologie  und  Pathologie  der  Hebrlingsgebarten  beim 
Menschen.   Pflugers  Archiv  für  die  ges.  Physiologie  Bd.  88.  1901—02. 
Vlrebowf  Archiv  t  psttioL  Anat  Bd.  171.  Hft.  3.  23 
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der  bisherigen  Forschung  ausübt,  bezieht  sich  lediglich  auf  die 
Statistik,  und  zwar  keineswegs  etwa  bloß  auf  eine  Anzahl  indi- 
vidualstatistischer  Arbeiten,  sondern  auch  auf  rein  bevölkerungs- 
statistische. 

So  zweifelt  er  (S.  316  seiner  Arbeit)  zwar  die  Zahlen 
Neefes  nicht  weiter  an,  aber  er  glaubt,  daß  die  Berücksichti- 
gung einer  Serie  von  2 — 15  Jahren  (in  Wirklichkeit  finden  sich 
noch  größere  Serien  bei  Neefe)  unrichtige  Resultate  geben 
mfisse.  Tatsachlich  wurde  die  Bearbeitung  größerer  Zeiträume, 
die  nicht  einmal  für  alle  von  Neefe  untersuchten  Fragen  möglich 
war,  in  den  meisten  Fällen  nur  zu  unbedeutenden  Änderungen 
der  berechneten  Yerhältniszahlen  führen  und  in  der  Berechnung 
einer  auf  möglichst  viele  Decimalstellen  anscheinend  genauen 
Yerhältniszahl  liegt  doch  ganz  gewiß  nicht  das  Wesen  einer 
statistischen  Untersuchung.  Bei  den  meisten  von  Neefe  unter- 
suchten Fragen  wird  auch  die  Ergänzung  des  Materials  bis  zum 
Jahre  1900  kein  wesentlich  anderes  Ergebnis  bezüglich  der  in 
Worten  ausdruckbaren  Schlußfolgerungen  geben.  Man  kann  die 
Exaktheit  auch  übertreiben.  Im  einzelnen  fehlt  der  Nachweis, 
daß  die  Arbeit  Neefes  zu  unrichtigen  Ergebnissen  führte. 

Der  Vorwurf,  daß  alle  Arbeiten  auf  opportunistischer  Basis 
aufgeführt  sind,  und  daß  sie  ein  nach  verschiedenen  Systemen 
zusammengetragenes  Konglomerat  von  Einzelfällen  seien,  ist 
gegenüber  den  bevölkerungsstatistischen  Arbeiten  völlig  g^en- 
standslos.  Diese  Arbeiten  sind  durchaus  objektiv  und  das  Ma- 
terial großenteils  für  die  Beantwortung  der  gestellten  Fragen 
ausreichend,  wo  dies  nicht  der  Fall  ist,  haben  es  die  Autoren 
teilweise  selbst  hervorgehoben. 

Was  nun  die  Vererbungsstatistik  speciell  anbelangt,  so  ist 
es  ja  ein  keineswegs  zu  unterschätzendes  Verdienst  Naegeli- 
Akerbloms,  daß  er  die  Richtigkeit  meiner  Angaben  über  die 
UnZuverlässigkeit  des  Materials  der  Fürstenhäuser  in  der  Bear- 
beitung von  Göhlert  durch  ausführliche  Mitteilung  der  einsel- 
nen  Fälle  bestätigt  hat  Tatsächlich  ist  ja  die  Arbeit  Göhlerts 
ohne  Nachprüfung  von  mehreren  Autoren  als  ein  Beweis  fSr  die 
Erblichkeit  in  der  Literatur  mehrfach  citiert  worden,  bis  ich 
1897  die  Entdeckung  ihrer  Unbrauchbarkeit  machte  und  dies 
1901  mitteilte.     Oieichzeitig  habe  ich  aber  weiteres  Material  für 
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die  Frage  der  Erblichkeit  mitgeteilt,  gegen  dedseii  Größe  auck 
das  berichtigte  Material  der  Fürstenhäuser  nicht  mehr  in  Betracht 
kommt.  Es  konnte  daher  beim  Abschluß  der  Arbeit  von  Naegeli- 
Äkerblom  nicht  mehr  die  Rede  davon  sein,  xlaß  die  direkten 
Beweise  der  Erblichkeit  der  Zwillingsgebnrten  ausschließlich  oder 
auch  nur  wesentlich  auf  dem  Material  von  Oöhlert  beruhen, 
und  insofern  ist  der  nochmalige  Nachweis  der  Unzuverlässigkeit 
TOD  Gohlerts  Arbeit  ohne  praktische  Bedeutung.  Naegeli- 
Akerblom  hat  nun  allerdings  die  Zuverlässigkeit  meines  Ma- 
terials ohne  Ruckhalt  anerkannt,  aber  seine  Äußerung,  es  sei 
za  bedauern,  daß  ich  trotz  der  Erkenntnis  des  Unwertes  der 
Gohlert sehen  Arbeit  diese  benutzt  habe,  ist  allerdings  geeignet, 
den  Anschein  zu  erwecken,  als  sei  der  Einfluß  der  Göhlert- 
schen  Arbeit  noch  nicht  völlig  beseitigt.  Diese  Angabe  ist 
aber  falsch.  Ich  habe  Gohlert  lediglich  citiert,  um  seinen 
Angaben  und  Methode^  die  Ergebnisse  und  Methoden  meiner 
eigenen  und  fremder  Untersuchungen  entgegenzustellen,  und 
zwar  nicht  blos  auf  dem  Gebiete  der  Erblichkeitsfrage,  sondern 
auch  bei  der  Besprechung  der  Sterblichkeit  und  Unfruchtbarkeit 
der  Zwillinge.  Dies  geht  aus  folgenden  Stellen  meiner  Arbeit 
deutlich  hervor: 

Seite  880:  Bereits  Göblert  bat  bei  seinem  allerdings,  wie  später 
nacbgewiesen  werden  wird  (s.  Erblicbkeit),  sebr  anfecbtbaren  Material  eine 
große  Sterblichkeit  der  Zwillinge  und  ein  bäufig  gleichzeitiges  Absterben 
gefunden.  Hasse  hat  ihre  Sterblichkeit  in  Leipzig  bis  zam  3.  Lebensjahr 
berechnet  u.  s.  w.  Westergard  hat,  ohne  Kenntnis  Yon  Qöblerts 
Arbeit,  diese  Frage  nach  schärferen  statistischen  Methoden  be- 
handelt und  gelangt  zu  demselben  Ergebnis  bezüglich  der 
ersten  Lebensjahre;  später  ist  nach  seinen  Erfahrungen  kein  Unter- 
schied in  der  Sterbliehkeit  der  Einzel-  und  Mehrlingsgeburten  u.  s.  w.  Der 
Unterschied  der  Sterblichkeit  ein-  und  zweieiiger  Zwillinge  ist  bis  jetzt 
nicht  behandelt.    In  Stuttgart  starben  u.  s.  w. 

Seite  396:  Bei  Gohlert  und  ReuB  findet  man  das  durchschnittliche 
Alter  der  Zwillingsmntter  berechnet  u.s.  w.  Die  Methode,  welche  die 
beste  Einsicht  in  diese  Verhältnisse  gibt,  ist  die  Berechnung 
des  Procentsatzes  Yon  Zwillingsmüttern  unter  den  Gebärenden 
Terschiedenen  Alters,  die  schon  Duncan  bei  einem  allerdings 
kleinen  Material  anwandte. 

Seite   405:    Man   findet   nun,    allerdings    bei    Gohlert,    Puech^ 

Hipigoyen  u.  a.  Angaben  u. s.  w Der  Fehler  dieser  Statistik 

liegt  darin,  daD  sie  die  Zahl  der  Geburten  nicht  berücksichtigt. 

23* 
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Seite  415:  Leider  hat  eiae  Präfang^  ergeben,  daß  es  mit  dieser  schönen 
absteigenden  Reihe  nichts  ist  Göhlert  hat  n&mlich  seine  Tabelle  gerade 
umgekehrt  mitgetheilt.    Eine  Nachprüfung  ergab  u.s.  w. 

Seite  386:  ....  durch  die  Untersuchungen  Göhlerts  über  die  Zwil- 
linge in  den  Regentenh&usern  anscheinend  bestätigte  Annahme,  daß 
Zwillinge  häufig  unfruchtbar  sind.  Göhlert  beruft  sieh  auch  auf  die  Er- 
fahrungen von  Tierzächtem  ....  Es  ist  daher  nachzusehen,  ob  sich  die 
auf  nur  wenigen  Fällen  beruhenden  und  auch  sonst  nicht  zu- 
verlässigen Angaben  Göhlerts  überhaupt  bestätigen  und  für 
welche  Kategorie  Ton  Zwillingen  sie  besonders  giltig  sind.  ... 
In  dem  ron  mir  bearbeiteten  Material  der  Stuttgarter  Fa- 
milienregister fand  ich  110  weibliche  Zwillinge,  die  jetzt 
mindestens  20  Jahre  Yerheiratet  sind  u.s.w. 

Es  ist  geradezu  unbegreiflich,  wie  Naegeli-Aker- 
blom  beim  Lesen  meiner  Arbeit  zu  solohen  Angaben 
über  ihren  Inhalt  gelangen  konnte. 

Daß  nach  der  Erkenntnis  des  Unwertes  der  Göhlertschen  . 
Arbeit  es  nicht  mehr  am  Platze  ist,    sie  zu  citieren,   gilt  (ar 
die  Nachfolger  meiner  Arbeit,  und  wenn   Naegeli-Akerblom 
selbst  sein  Prinzip  hätte  befolgen  wollen,  so  wäre  seine  Arbeil  um 
60  Seiten  kürzer. 

Ich  jedoch  hatte  mit  der  Tatsache  zu  rechnen,  daß  Göhlerts 
Arbeit  die  Literatur  über  Zwillinge  bis  jetzt  beherrschte, 
und  war  daher  verpflichtet*)  anzugeben,  welche  AnschauuD- 
gen  von  ihm  herrühren  und  wie  sich  die  Wirklichkeit  dazu 
verhält. 

Im  übrigen  ist  der  Einfluß  der  von  Göhlert  begangenen 
Fehler  bezuglich  des  gesammelten  Materials  keineswegs  so  groß, 
daß  bei  einer  einfachen  Berichtigung  derselben  durchweg 
ein  wesentlich  anderes  Ergebnb  herauskommen  wurde.  Sein 
Hauptfehler  liegt  in  einem  Mißgeschick  bei  der  Anordnung  einer 
Tabelle,  vor  dem  niemand  sicher  ist,  und  in  der  ungenügenden 
Methodik. 

>)  Naegeli-Akerblom  hätte  der  Vollständigkeit  halber  aus  meiner 
Arbeit  für  die  von  ihm  ausgesprochene  Oberzeugung,  daß  Zwillinge 
nur  in  den  ersten  Lebensjahren  eine  erhöhte  Sterblichkeit  haben, 
Westergard  als  statistischen  Zeugen  anführen  können. 


Mb 

Im  folgenden  Abschnitt  wird  nun  naher  aasgeffihrt  werden, 
d&ß  anch  das  bevölkerungsstatistische  Material  indirekte  Beweise 
f&r  das  Bestehen  einer  Vererbung  der  ZwilUngsgebnrten  liefert. 

Demnach  beruht  das  urteil,  welches  Naegeli  über 
das  statistische  Material  für  die  Erforschung  der  Ur- 
sache der  Zwillingsgeburten  fällt,  auf  einer  Über- 
schätzung sowohl  der  Bedeutung  des  Zufalls  in  dem 
bisher  literarisch  verwerteten  Material  der  Bevöl- 
kerungsstatistik als  auch  des  Einflusses  des  individual- 
statistischen  Materials  von  Göhlert  auf  die  Erblich- 
keitsfrage nach  dem  Stand  des  Anfangs  von  1902, 
sowie  auf  einer  irrtümlichen  Angabe  über  den  Einfluß 
von  Göhlert  auf  meine  Arbeit. 

II.  Kritik  der  Methoden  und  Ergebnisse. 

Die  Kritik  von  Naegeli-Akerblom  beruht  bezüglich  der  Me- 
tboden wesentlich  auf  der  Verurteilung  der  tendenziösen  Ka- 
suistik und  auf  dem  Vorwurf,  die  Erblichkeitsforschung  bezuglich 
der  Zwillinge  habe  bisher  nicht  mit  dem  Faktor  des  Ahnen- 
verlustes gerechnet. 

Daß  die  einseitige  Kasuistik  bisher  eine  zu  große  Rolle  in 
der  Erblichkeitsstatistik  gespielt  hat,  ist  zweifellos  richtig.  In- 
dessen war  Naegeli-Akerblom  verpflichtet,  hervorzuheben, 
daß  der  Fehler  einseitiger  Kasuistik  bereits  von  mir  erkannt 
wurde,  daß  ich  an  ihrer  Stelle  eine  unbefangene  statistische 
Bearbeitung  der  Frage  nach  der  Ursache  der  ZwilUngsgeburten 
prinzipiell  gefordert  und  durchgeführt,  sowie  auch  die  Mängel 
UDgenögeoder  statistischer  Methoden  früherer  Autoren  ausein- 
andergesetzt habe. 

Dies  mögen  folgende  Stellen  meiner  Arbeit  beweisen: 

Seite  379:  Dieses  Verh&ltiiis  steht  in  einom  gewissen  Widerspruch 
mit  den  Angaben  Hellins  und  Hirabeaus  ...  Es  handelt  sich  aber  bei 
ihnen  um  einseitige  Literaturstatistik. 

Seite  379:  Diese  Lehre  beruht,  wie  mir  scheint,  wesentlich  auf  der 
Zasammenstellung  Yon  Fällen  aus  der  Literatur,  die  ein  einseitiges  Bild 
geben  müssen.  Die  streng  statistische  Behandlung  der  Frage  an  einem 
sieht  ausgesuchten  Uaterial  ergibt  Torl&ufig  ein  weseutlich  anderes  Ergebnis- 
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Seite  389:  Der  heuriatiscbe  Wert  der  Kasuistik  ffir  (Jatersttchongen 
nach  bestimmten  Richtungen  soll  in  keiner  Weise  bestritten  werden.  Es 
hat  sich  aber  schon  bisher  gezeigt  und  wird  sich  im  folgenden  noch  weiter 
zeigen,  daß  Schlnsse  aus  vereinzelten  Beobachtungen  sehr  leicht  zu  falschen 
Ansichten  führen.  Man  muß  Yerlangen,  daß  für  die  behaupteten 
Ursachen  der  Hehrlingsschwangerschaft  ein  Einfluß  auf  die 
Häufigkeit  der  Hehrlingsgeburten  statistisch  nachgewiesea 
wird. 

Seite  405:  Für  die  Häufigkeit  der  wiederholten  Hehrlingsgeburten  bei 
einer  Frau  sind  bis  jetzt  wesentlich  kasuistische  Beweise  geführt  werden. 
Ich  Yerweise  auf  die  daran  sehr  reiche  Arbeit  He  Hins.  ...  Allein  diese 
Fälle  sind  aus  der  Literatur  zusammengestellt  und  gerade  wegen  ihres  anf. 
fallenden  Verhaltens  Yeröffentlicht.  £ine  solche  Zusammenstellung  kann 
aber  nicht  die  statistische  Behandlung  der  Frage  ersetzen. 

Seite  410:  Ich  glaube  nicht,  daß  er  (Hellin)  auf  Grund  seiner  wesent- 
lich kasuistischen  Untersuchungen  über  die  Wiederholung  der  Zwillings- 
schwangerschaft die  verhältnismäßige  Seltenheit  derselben  richtig  erkannt  hat. 

Seite  411:  Dann  ist  aber  damit,  daß  Hell  in  sagt,  er  habe  für  seine 
Abbildungen  die  besonders  charakteristischen  Stelleu  herausgesucht,  ohne 
weiteres  zugegeben,  daß  die  übrigen  Stellen  weniger  charakteristisch  in 
seinem  Sinn,  also  weniger  reich  an  £iern  waren. 

Seite  413:  Insbesondere  wird  noch  zu  viel  Wert  auf  das  Beibringen 
einzelner  Fälle  gelegt,  in  welchen  Hehrlingsgeburten  bei  mehreren  Mit- 
gliedern einer  Familie  vorkamen.  Selbst  Darwin  gründet  seine  An- 
gabe , .  .  lediglich  auf  die  Kasuistik  Sedgwicks  .  .  . 

Es   dürfte    hieraus   genügend   hervorgehen,   daß  die 

kasuistische  Behandlung  dieses  Gegenstandes,  wie  auch  sonst, 
eine  unglückliche  Rolle  in  der  Lehre  von  den  Zwillingen  spielt  und 
daß  es  einer  statistischen  Behandlung  der  Frage  bedarf. 

Seite  423:  Insofern  als  hierin  eine  Ergänzung  und  wohl  auch  teilweise 
Berichtigung  der  Hellinschen  Arbeit  liegt,  dürfte  sich  ebenso  wie  bei  den 
wiederholten  Hehrlingsgeburten  gezeigt  haben,  daß  man  mit  der  streng 
statistischen  Bearbeitung  der  Erblichkeitsfrage  ein  zuver- 
lässigeres Bild  der  tatsächlichen  Verhältnisse  erhält,  als  wenn 
man  sie  rein  kasuistisch  behandelt. 

Seite  426:  Die  Ursachen  der  Hehrlingsgeburten  können  nicht 
durch  Kasuistik,  sondern  nur  durch  Experiment  oder  auf  dem  Wege 
des  Vergleichs  u.  s.  w.  erforscht  werden,  die  einseitige  Kasuistik 
der  Literatur  führt  zu  Irrtümern. 

Ebenso  mußte  Naegeli-Akerblom,  auch  wenn  er  außer 
Hellin,  Göhlert  und  v.  Speyr  nur  meine  Arbeit  kannte, 
sich  beim  Lesen  der  letzteren  überzeugen,  daß  eine  Reihe  be- 
Yölkerungsstatistjschcr   Untersuchungen    vorliegt,    die    mit  der 
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Erblichkeitsfrage  in  indirekter  Beziehung  stehen  nnd  denen  eine 
tendenziöse  Answahl  —  sei  es  auoh  nur  unbewußter  Art  — 
nicht  vorgeworfen  werden  darf. 

Entsprechend*  meiner  grundsatzlichen  Verurteilung  der  Ka- 
suistik habe  ich  auoh  die  Literatur  gesichtet;  aus  dem  Vergleich 
meines  Literaturverzeichnisses  mit  dem  He  11  ins  geht  das  ohne 
weiteres  hervor. 

Die  Behauptung  von  Naegeli-Akerblom,  meine  Arbeit  sei  ein 
Beispiel,  wohin  die  heute  beliebte  kritiklose  Anfähruug  Yon  Autoren  in 
großer  Zahl  fuhrt,  ist  allerdings  geeignet,  die  Methodik  in  meiner  Arbeit 
dem  unkritischen  Leser  in  falschem  Lichte  erscheinen  zu  lassen.  Ich  bin 
jedoch  leicht  in  der  Lage,  diesen  Vorwurf  zu  entkräften. 

Als  einzigen  Beweis  für  seine  Behauptung  gibt  Naegeli-Akerblom 
ao,  ich  habe  Sedgwick  nicht  im  Original  gelesen.  Aus  der  Tatsache, 
daß  ich  als  Quelle  Darwins  die  Kasuistik  Sedgwicks  nenne, 
gebt  deutlich  hervor,  daß  ich  den  Fehler  dieses  Werkes  er- 
kannte, und  ebendeshalb  war  ich  auch  nicht  Yerpflichtet,  es  in  einem 
anderen  Kapitel  meiner  Arbeit  zu  citieren.  Denn  der  kasuistische  Nach- 
weis, daß  Zwillinge  nicht  immer  unfruchtbar  sind,  war  absolut  ohne  allen 
Wert  für  die  ausschließlich  von  mir  behandelte,  aber  keineswegs  bejahte 
Frage  nach  der  relativen  Häufigkeit  unfruchtbarer  Zwillinge.  >) 

Gegenüber  der  einseitigen  Kasuistik  namentlich  Hellins 
kam  ich  in  mehreren  Fragen  durch  rein  statistische  Methodik 
zu  anderen  Anschauungen,  und  insofern  ist  das  Facit  aus  der 

0  Nur  nebenbei  sei  bemerkt,  daß  auch  die  Angaben  von  Naegeli- 
Akerblom  über  meine  Stellung  zur  Frage  der  Unfruchtbarkeit  der 
Zwillinge  unrichtig  sind.  Zunächst  hat  er  mich  falsch  citiert,  denn 
ich  spreche  (S.  426)  nicht  von  einer  vielfachen  Unfruchtbarkeit  der 
eineiigen  Zwillinge,  sondern  es  heißt  dort: 

«die  von  den  Tierzüchtern  behauptete  Unfruchtbarkeit  der  Zwil- 
linge ist  beim  Menschen  in  absolutem  Sinne  nicht  nachweisbar,  bei 
den  eineiigen  besteht  sie  vielleicht  in  relativem  Sinne.' 

Mit  diesem  vielleicht  ist  nichts  anderes  gemeint,  als  daß  mein 
Material  nicht  hinreicht,  um  die  Lehre  von  der  erhöhten  Unfrucht- 
barkeit der  Zwillinge  endgiltig  abzuweisen,  und  dementsprechend 
äußere  ich  mich  auch  S.  387—388: 

,Der  Procenuatz  der  ganz  Unfruchtbaren  ist  also  bei  beiden 
Gruppen  gering,  die  durchschnittliche  Fruchtbarkeit  bei  gleichem 
Geschlecht  geringer  u.s.  w.*,  und 

„Yielleicbt  besteht  sie  (die  relative  Unfruchtbarkeit  der  Zwillinge) 
nur  in  der  Phantasie  der  Tierzüchter  ?" 
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Verurteilung  tendenziöser  Kasuistik  bereits  yor  dem  Erscheinen 
von  Naegeli-Akerbloms  Arbeit  gezogen  gewesen.  Seine 
Übereinstimmung  mit  mir  in  dieser  Frage  berechtigte  ihn  aber 
in  keiner  Weise,  überall  nur  tendenziöse  Entstellungen  zu  seheo. 
Auch  nach  Ausschaltung  aller  bewußten  oder  unbewußten  ten- 
denziösen Kasuistik  bleiben  noch  eine  Reihe  in  dieser  Beziehung 
cinwandsireier  Arbeiten  übrig,  zu  denen  ich  auch  die  meine  zu 
rechnen  mich  für  berechtigt  halte. 

Es  fragt  sich  nun,  ob  die  weiteren  Einwände,  die  Naegeli* 
Akerblom  gegen  die  positiven  Ergebnisse  der  bisherigen  Lite- 
ratur über  die  Ursachen  der  Zwillingsgebarten  vorbringt,  eine 
allgemeinere  Bedeutung  haben,  als  die  der  tendenziösen  Kasuistik. 

Der  Vorwurf,  daß  sie  nicht  mit  dem  Ahnenverlust  rechnen, 
trifft  eigentlich  nur  die  Arbeiten,  welche  sich  mit  der  Frage  der 
Erblichkeit  befassen,  somit  nicht  alle  Arbeiten  über  die  Ursachen 
der  Zwillinge,  es  wäre  denn  die  Anschauung  von  Naegeli- 
Akerblom  berechtigt,  der  nur  von  einer  genealogischen  Sammel- 
forschung alles  Heil  erwartet.  Indem  ich  bis  auf  weiteres  diese 
Anschauung  auf  sich  beruhen  lasse,  untersuche  ich  nun  meiner- 
seits die  Frage  nach  der  Bedeutung  des  Ahnenverlustes,  die  ja 
nicht  blos  bei  der  Vererbung  der  Zwillinge  aufgerollt  werden  kann. 

Naegeli-Akerblom  hat  das  bekannte  Werk  von  Ottokar 
Lorenz  gründlich  studiert,  ist  aber  nicht  der  Meinung,  daß  dieses 
Werk  neben  großen  Verstößen  in  Einzelfragen,  die  ich  nachst- 
dem  nachweisen  werde,  den  schwerwiegenden  Fehler  begeht,  die 
genealogische  Methode  der  Verfolgung  von  Ahnentafeln  in  einen 
Gegensatz  zu  der  bisherigen  statistischen  Methode  zu  bringen, 
und  daß  die  Meinung  von  Ottokar  Lorenz,  es  lasse  sich  mit 
den  Ahnentafeln  mehr  erreichen,  als  mit  Stammbäumen,  durch- 
aus falsch  ist. 

Meine  Untersuchung,  welche  sowohl  bei  den  Müttern  als 
Schwestern  und  Töchtern  der  Mehrlingsmütter  eine  Erhöhung 
der  Zwillingsgeburtenziffer  ergab,  hätte  ihn  von  der  Unrichtig- 
keit der  Ansichten  von  Ottokar  Lorenz  überzeugen  müssen. 
Bestehen  erbliche  Beziehungen,  so  müssen  sie  sich  sowohl  in 
der  Ascendenz  wie  Descendenz  statistisch  nachweisen  lassen. 

Gewiß  ist  die  Betrachtung  einer  größeren  Anzahl  von 
Ahnentafeln    geeignet,   falsche  Vorstellungen   von   dem  Wesen 
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der  YererbuDg  zu  berichtigen.  Allein  man  darf  die  Bedeutung 
des  Ahnenverlustes  oder  besser  der  Ahnengemeinscbaft  nicht 
überschätzen. 

Zweifellos  haben  alle  Menschen  der  jetzt  lebenden  Genera^ 
tionen  bei  genügend  weitem  Zurückgehen  in  der  Ahnenreihe 
irgend  einen  oder  mehrere  Ahnen  mit  bestimmten  Eigenschaften 
gemein,  und  bei  sozial  oder  lokal  streng  isolierten  Gruppen 
(FörsteUf  Dörfern)  wird  eine  solche  Verwandtschaft  sich  be- 
sonders leicht  nachweisen  lassen.  In  den  Städten  ist  dieser 
Faktor  weniger  eio flußreich.  Aber  es  wäre  trotzdem  falsch, 
anzunehmen,  daß  eine  solche  Eigenschaft  nicht  vererbbar  sei, 
weil  sowohl  Besitzer  wie  Nichtbesitzer  derselben  Besitzer  dieser 
Eigenschaft  unter  ihren  Ahnen  haben.  Der  richtige  Schluß  aus 
der  Tatsache  der  Ahnengemeinschafl  ist  vielmehr  der,  daß  man 
nicht  eine  absolute,  sondern  nur  eine  relative  Verschiedenheit 
der  individuellen  Veranlagung  anerkennt.  Zu  dieser  Erkenntnis 
gelangt  man  aber,  wie  von  mir  nachgewiesen  wurde,  bezüglich 
der  zweieiigen  Zwillinge  auch  auf  anderem  Wege.  Was  Naegeli- 
Akerblom  von  den  Zwillingen  sagt:  „Es  ist  unmöglich,  auf 
logischer  Basis  die  Übertragung  von  Zwillingsgeburten  von  einer 
Familie  in  die  andere  anzuerkennen,  denn  in  jeder  Familie  wird 
unter  den  Ahnen  sicher  eine  Zwillingsgeburt  auf  durchschnitt- 
lich 89  Geburten  stattgehabt  haben,  vielleicht  3  oder  4  also 
kumuliert,  vielleicht  nachher  erst  wieder  unter  300  Entbindungen.^ 

Das  gilt  mutatis  mutandis  von  allen  Eigenschaften,  bei 
denen  man  eine  Vererbung  für  möglich  hält,  und  würde  dazu 
/Öhren,  jede  Vererbung  individueller  Verschieden- 
heiten auszuschließen. 

Alles,  was  Naegeli- Akerblom  sonst  an  theoretischen 
Einwänden  vorbringt,  ist  nichts  als  eine  Anzahl  von  Variationen 
ober  die  Bedeutung  der  Ahnengemeinschaft. 

Aus  diesem  Grunde  haben  die,  nebenbei  irrtümlichen'),  Berechnungen 
über  die  Verwandtschaft  s&mtlicher  Zwillingsmötter  meines  Materials  durch 
die  Ahnen  6. — 7.  Grades  keinen  Wert,  und  sie  stehen  auch  deshalb  yoUig 

0  Eine  Zwillingsmutter  in  Stuttgart  bat  in  der  13.  Reihe  8192  Ahnen, 
nicht  130000;  1596  aber  (nicht  1593)  deren  etwa  1 300000;  im  übrigen 
habe  ich  nur  bei  833  Zwillingsgeburten  die  Ascendeoz  ersten  Grades 
erforscht 
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in  der  Luft,  weil  ich  den  Kreis  meiner  Untersuchungen  wesentlich  enger 
gezogen  habe« 

Die  Frage  darf  nicht  lauten,  ob  man  bei  Besitzern  and 
Michtbesitzern  einer  Eigenschaft  aach  unter  den  Ahnen  Besitzer 
derselben  trifft,  sondern  ob  die  Besitzer  dieser  Eigenschaft  unter 
den  Ahnen  an  Häufigkeit  variieren,  je  nachdem  man  eine  An- 
zahl Ahnentafeln  von  Besitzern  und  Nichtbesitzern  dieser  Eigen- 
schaft ohne  tendenziöse  Auswahl  zusammenstellt. 

Dabei  ist  die  Zahl  der  jedem  Ahnen  gegebenen  Möglich- 
keiten, eine  bestimmte  Eigenschaft  nachzuweisen,  speziell  bei 
den  Zwillingsgeburten  die  Zahl  der  Geburten,  zu  berücksichtigen. 

Außerdem  ist  zu  bedenken,  daß  nicht  alle  Ahnen  far  die 
Bestimmung  des  Individuums  gleichwertig  sind.  Eine  Ahne 
ersten  Grades  hat  nur  einen,  einer  5.  Grades  bereits  31  Kon- 
kurrenten, des  letzteren  Aussicht,  seine  Eigenschaften  seinem 
Enkel  5.  Grades  ausschließlich  aufzudrängen,  beträgt  nur  ^Vi 
die  des  ersteren  ^,  ist  also  26  mal  größer.  Es  ist  also  nicht 
glelchgiltig,  ob  man  Ahnen  mit  bestimmten  Eigenschaften  bei 
dem  einen  Individuum  in  der  ersten,  bei  dem  andern  in  einer 
sehr  entfernten  Ahnenreihe  nachweisen  kann.  Auch  diesem 
Umstand  trägt  man  am  besten  Rechnung  durch  statistische  Be- 
handlung des  Vererbungsproblems,  und  damit  kommt  man  aach 
zu  bestimmten  Ergebnissen. 

Wenn  man  sich  darauf  beschränken  will,  nur  Ahnentafeln 
zu  bearbeiten,  so  wird  man  eine  variable  Eigenschaft  bei  den 
Ahnen  eines  Individuums,  das  sie  in  hervorragendem  Haße  be- 
sitzt, durchschnittlich  um  so  schwächer  oder  seltener  vertreten 
finden,  je  weiter  man  in  der  Ahnenreihe  zurückgeht, 
von  einer  bestimmten  Ahnenreihe  aufwärts  wird  ein  wesent- 
licher Unterschied  gegen  die  normale  Häufigkeit  oder  Ausprägung 
dieser  Eigenschaft  nur  bei  sehr  großem  Material  mit  Sicherheit 
nachzuweisen  sein.  Das  entspricht  dem  Wesen  einer  durch  Zucht- 
wahl steigerungsfahigen  Eigenschaft,  einer  mit  kleinen  Unter- 
schieden beginnenden  Variation. 

Verfolgt  man  hingegen  die  Descendenz,  so  hat  man  damit 
zu  rechnen,  daß  die  untersuchte  Eigenschaft  bei  mangelnder 
Zuchtwahl  mit  der  steigenden  Zahl  der  Verwandtschaftsgrade 
an  Intensität  abnimmt. 
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Id  beiden  Fallen  ist  es  zweckmäßig,  außerdem  praktisch 
beqaemer  und  bezuglich  der  Zuverlässigkeit  des  Materials  eben- 
falls günstiger,  sich  nur  auf  die  Untersuchung  der  nächsten 
Verwandtschaft  einzulassen. 

Auch  die  Doppelzählnngen,  namentlich  infolge  Ahnenverluste  oder 
Verwandtenheirat  sind  bei  Beschränkung  der  Untersuchungen  auf  eine 
mögliebst  nahe  Verwand tschafl  ohne  wesentlichen  Einfluß. 

Im  Übrigen  darf  ihr  Einfluß  auf  eine  statistische  Untersuchung  nicht 
überschätzt  werden.  Denn,  wo  keine  Vererbung  im  Spiel  ist,  laufen  Indi- 
viduen mit  einer  bestimmten  Eigenschaft  nicht  mehr  Gefahr,  mehrfach 
gezählt  zuwerden,  als  solche  ohne  dieselbe.  Man  kann  daher,  ohne  Fehler 
zu  begehen,  alle  Doppelzählungen  entweder  beibehalten  oder  eliminieren, 
selbstverständlich  muß  man  konsequent  sein« 

Sind  einmal  erbliche  Beziehungen  zwischen  Eltern  und 
Kindern  festgestellt,  so  sind  sie  cum  grano  salis  auch  für  Ahnen 
und  Enkel  und  ebenso  für  die  Seitenverwandtschaft  als  bestehend 
anzunehmen. 

Betrachten  wir  nach  diesen  allgemein  giltigen  Ausfahrun- 
gen über  Erforschung  von  Erblichkeitsvorgängen  die  weiteren  Ein- 
wände Naegeli-Akerbloms  gegen  die  Erblichkeit  der  Zwillings- 
gebarten, so  ist  ihnen  folgendes  entgegenzustellen: 

Daß  die  Regentonfamilien  trotz  ihrer  vielfachen  Verwandt- 
schaften keine  erhöhte  Zwillingsgeburtenziffer  haben,  rührt  daher, 
daß  sie  keine  bewußte  Inzucht  in  dieser  Richtung  getrieben 
haben,  und  daß  dies  unbewußt  geschehen  ist,  bedarf  noch  des 
näheren  Nachweises.  Denn  nicht  die  Verwandtschaft  als  solche, 
sondern  die  Art  oder  der  Grad  der  verwandtschaftlichen  Ver- 
kettung ist  bestimmend.  Es  ist  ja  recht  verdienstlich,  wenn 
Naegeli-Akerblom  nachweist,  daß  alle  lebenden  Regenten- 
familien von  Karl  dem  Großen  abstammen,  der  zufällig  Zwillinge 
hatte,  aber  außerdem  hatten  sie  auch  eine  Reihe  von  separaten 
Ahnen,  deren  verschiedener  Einfluß  nicht  unterschätzt  werden  darf. 

Ebenso  ist  es  nicht  berechtigt,  daß  Naegeli-Akerblom 
folgendes  Postulat  aufstellt:  „Eine  Heredität,  eine  Übertragung 
der  Zwillinge  wäre  nur  denkbar,  wenn  wir  nachweisen  könnten, 
daß  erst  vom  Tage  der  Heirat  eines  Stammvaters  mit  einer  Frau  aus 
einem  Stamm,  in  dem  Zwillinge  häufig  waren,  Zwillinge  zu 
konstatieren  sind.^   Denn  dieses  Postulat  widerspricht  dem  Begriff 
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der  individuellen  Variation  einer  Anlage,  die  durch  Zuchtwahl 
nur  gesteigert  oder  durch  mangelnde  Zuchtwahl  vermindert 
werden  kann.  Indem  Naegeli-Akerblom  dieses  Postulat 
aufstellt,  verfallt  er  selbst  in  den  Fehler  der  Systematik,  den  er, 
aber  nur  mit  teilweiser  Berechtigung,  der  bisherigen  Forschung 
zum  Vorwurf  macht. 

Das  Problem  der  Ahnengemeinschaft  ist  also  für  eine  un- 
befangene statistische  Untersuchung  ohne  Bedeutung.  Wer  es 
ins  Feld  führt,  beweist,  daß  er  selbst  noch  in  den  Fehlern  einer 
unbewußt  tendenziösen  Kasuistik  befangen  ist,  und  dies  trifft 
für  Naegeli-Akerblom  auch  aus  anderen  Gründen  zu.  Denn 
einmal  hält  er  es  für  nötig,  meinen  Zweifeln  an  einer  Vererbung 
der  Zwillinge  in  männlicher  Linie  die  Kasuistik  von  Sedgwick 
entgegenzuhalten,  dann  legt  er  Wert  darauf,  einige  Stamm- 
bäume von  Göhlert  zu  berichtigen,  die  auch  bei  richtiger  Dar. 
Stellung  aus  den  von  mir  angeführten  Gründen  ebensowenig  be- 
weisen, wie  die  einzelnen  Ahnentafeln  seines  Heimatsdorfes,  und 
auch  seine  oben  citierten  Äußerungen  über  die  Möglichkeit  zu- 
fälliger Schwankungen  der  Häufigkeit  der  Zwillingsgeburten  bei 
der  Ascendenz  und  Descendenz  einer  Zwillingsmutter  sind  nur 
für  eine  ungenügende  Zahl  einzelner  Fälle  zutreffend. 

Die  Forderung  einer  mehrere  Generationen  berücksichti- 
genden Sammelforschung  stellt  Naegeli-Akerblom  allerdings 
nicht  nur  mit  Rücksicht  auf  die  Frage  der  Ahnengemeinschaft, 
sondern  auch  mit  Rücksicht  auf  die  Unwissenheit  der  Menschen 
über  die  Geschichte  ihrer  Ahnen  vom  2.  Grade  aufwärts  und 
ihrer  Seitenverwandtschaft.  Auch  diese  Fehlerquelle  trifft 
Zwillingsmütter  und  Nichtzwillingsmütter  in  gleicher  Weise,  und 
sie  ergibt  jedenfalls  die  Mahnung,  Erblichkeitsforschungen,  die 
nicht  auf  aktenmäßigem  Material  beruhen,  unter  allen  Um- 
ständen auf  die  nächste,  womöglich  noch  lebende  Verwandt- 
schaft einzuschränken.  Bei  aktenmäßigem  Material  kann  man 
weitere  Grenzen  ziehen,  unter  allen  Umständen  ist  aber  mit  der 
Einführung  der  statistischen  Methode  diese  Fehlerquelle  beseitigt, 
insbesondere  bei  Benutzung  von  aktenmäßigem  Material. 

Ob  Naegeli-Akerblom  nun  eine  streng  statistische  Ver- 
arbeitung seiner  genealogischen  Sammelforschung  im  Auge  hatte, 
oder   damit  nur   nachweisen    wollte,   daß   man   bei  genügend 
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weitem  Zurackgehen  in  die  Ahnenreihe  jeder  Familie  auf  Zwil^ 
linge  sioßty  mag  dahingestellt  bleiben.  Klar  ist  jedenfalls,  daß 
die  statistische  Bearbeitung  der  Genealogie  von  seinen  theo- 
retischen Ansföhningen  aber  den  Ahnenvorlust  unberührt  bleibt, 
Qod  daß  man  sich  an  die  Ergebnisse  der  genealogischen  Statistik 
za  halten  hat. 

Die  theoretischen  Einwände  von  Naegeli-Äkerblom  gegeo 
die  Lehre  von  der  Erblichkeit  der  Zwillingsgeburten  sind  also  durch- 
weg nicht  stichhaltig.  Ihnen  steht  die  Tatsache  des  direkten  sta- 
tistischen Nachweises  erblicher  Beziehungen  gegenüber.^  Allein 
selbst  wenn  es  berechtigt  ist,  diesen  Nachweis  auf  einer  noch 
breiteren  Basis  wiederholt  zu  wünschen,  vorläufig  hat  man  mit 
dem  Gegebenen  zu  rechnen  und  sich  zu  fragen,  ob  nicht  auch' 
andere  Anzeichen  für  ein  Bestehen  der  Vererbung  vorhanden 
sind  und  ob  mit  der  Frage  nach  der  Erblichkeit  auch  die  nach 
den  Ursachen  der  Zwillingsgeburten  erschöpft  ist. 

Selbst  wenn  individuelle  Verschiedenheiten  in  der  Anlage 
zur  Zwillingsgeburt  bestehen,  so  könnten  sie  doch  a  priori  so 
QDbedeutender  Natur  sein,  daß  ihr  direkter  Nachweis  auf  dem 
Wege  der.  Vererbungsstatistik,  die  nie  den  Umfang  einer  er- 
drückenden Massenstatistik  annehmen  kann,  wegen  der  Größe 
des  möglichen  Zufalls  unmöglich  bliebe.  Wenn  man,  wie 
Naegeli  -  Akerblom,  von  den  bisherigen  Ergebnissen  der 
Erforschung  der  Zwilliogsgeburten  völlig  absieht,  so  mußte  man 
mit  einem  solchen  Ergebnis  rechnen.  Man  darf  nicht  alles  Heil 
ausschließlich  von  der  genealogischen  Sammelforschung  erwarten, 
so  lange  man  ein  negatives  Ergebnis  nicht  ausschließen  kann; 
in  letzterem  Fall  müßte  man  doch  die  Ursachen  der  Zwillings- 
geburten auf  anderem  VFege  suchen,  und  so  liegt  es  doch  nahe, 
von  vornherein  alle  Wege  zu  beschreiten,  die  zum  Ziele  führen 
können. 

In  erster  Linie  wird  es  zweckmäßig  sein,  die  Statistik  nicht 
blos  nach  ihrer  genealogischen  Seite  zu  berücksichtigen,  sondern 
alle  ihre  Ergebnisse  zu  einem  möglichst  widerspruchslosen  Ganzen 
zusammenzufassen,  wie  dies  in  meiner  Arbeit  versucht  wurde. 

Es  ist  aber  ein  Irrtum,  zu  glauben,  daß  ausschließlich  die 
Statistik,  sei  es  der  Bevölkerungsbewegung,  sei  es  individueller 
und  speziell  genealogischer  Erscheinungen,   das  Rätsel  der  Ur- 
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Sachen  der  Zwillingsgeburten  voUstaDdig  zu  losen  vermag. 
Die  Erklärung  festgestellter  statistischer  Beziehungen  wird  stets 
Sache  anderer  Wissenschaften  sein.  Mit  seinem  ausschließlichen 
Vertrauen  auf  eine  genealogische  Sammelforschung  beschränkt 
Naegeli-Akerblom  daher  nicht  nur  unnötig  das  Arbeitsfeld 
der  Forschung,  er  verkennt  auch  die  Bedeutung  der  Ana- 
tomie und  Entwicklungsgeschichte,  speziell  auch  der  vergleichen- 
den Anatomie  und  experimentellen  Embryologie.  Über  die  posi- 
tiven Ergebnisse,  welche  diese  Wissenschaften  gezeitigt  haben, 
darf  auch  der  Statistiker,  wenn  er  nicht  unhistorisch  sein  wUl, 
nicht  mit  einem  einfachen  Ignoramus  hinweggehen.  Es  muß 
im  Gegenteil  hervorgehoben  werden,  daß  die  Statistik  der  Zwil- 
lingsgeburten diesen  biologischen  Wissenschaften  die  wertvollsten 
Anregungen  verdankt 

Schon  die  Erkenntnis,  daß  es  zwei  Arten  von  Mehrlings- 
geburten, eineiige  und  mehreiige  gibt,  daß  es  also  mehrere 
Ursachen  der  Mehrlingsgeburten  gibt,  ist  eine  posi- 
tive Errungenschaft,  die  nicht  die  Statistik,  sondern  die 
Anatomie  und  Entwicklungsgeschichte  zutage  gefordert  hat.  Für 
die  Statistik  erwächst  hieraus  die  dankbare  Aufgabe,  die  ver- 
schiedenen denkbaren  Hilfsursachen  auf  ihr  Verhalten  zu  beiden 
Arten  von  Mehrlingsgeburten  an  Massenerscheinungen  zu  prüfen. 
Die  Methode,  nach  welcher  diese  Aufgabe  zu  lösen  ist,  habe  ich 
in  meiner  Arbeit  vorgezeichnet  und  eine  teilweise  Losung  der 
Aufgabe  auf  Grund  des  Vergleichs  bevölkerungs-  und  individual- 
statistischer  Untersuchungen  erreicht  Auch  dies  war  nur  mög- 
lich durch  die  weitere  Entdeckung  der  Anatomie  der  Placenten, 
daß  Zwillinge  verschiedenen  Geschlechts  nie  aus  einem  Ei 
stammen. 

Freilich  scheint  Naegeli-Akerblom  diese  Entdeckung  nicht  zu 
würdigen,  da  er  Hellin  den  Vorwurf  tendenziöser  Anpassung  TonCitaten 
zu  eigenem  Nutzen  machte,  weil  er  u.  a.  eine  Terschiedengescblecbtiicbe 
Zwillingsgeburt  als  verschiedeneiig  citierte. 

Ausschließlich  der  Embryologie  verdankt  man  die  Erkennt- 
nis, daß  Doppelmißbildungen,  —  und  alle  eineiigen  Zwillinge 
sind  nichts  anderes  — ,  durch  äußere  Einwirkungen  auf  das 
bereits  befruchtete  Ei  kunstlich  hervorgerufen  werden  können. 
Und  wenn  die  Vermutung  zutrifft,   daß   dies   auch  der  natür- 
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liehe  Weg  der  Eotatehung  eineiiger  Zwillinge  ist;  so  ergibt  sich 
hieraus  die  Wahrscheinlichkeit,  daß  die  Rolle  der  Vererbung 
bei  den  eineiigen  Zwillingen  eine  zum  mindesten  sehr  beschränkte 
ist,  and  bis  jetzt  entspricht  das  Ergebnis  der  statistischen  Unter- 
SQchung  dieser  Wahrscheinlichkeit  durchaus.  Denn  man  findet 
nach  der  von  mir  angegebenen  Methode  nur  einen  sehr  geringen 
Einfluß  derjenigen  Momente,  welche  zu  einer  angeborenen,  in- 
dividuell variierenden  Anlage  in  Beziehung  stehen  können.  Das 
ist  doch  wohl  kein  ganz  negatives  Ergebnis  und  schränkt  die 
Berechtigung  des  Ignoramus  von  Naegeli-Akerblom  noch 
weiter  ein. 

T¥oit  mehr  allerdings  glaubte  man  bisher  von  den  zwei- 
eiigen Zwillingen  zu  wissen.  Die  Ursache  für  die  weitaus  vor- 
wiegenden Einzelgeburten  des  menschlichen  Weibes  hat  (siehe 
Hellin)  die  vergleichende  Anatomie  in  der  Beschaffenheit  des 
menschlichen  Ovariums,  in  seiner  im  Gegensatz  zu  multiparen 
Säugetieren  verhältnismäßigen  Armut  an  Eiern  gefunden,  und  sie 
faßt  den  relativ  größeren  Reichtum  an  Eiern  im  kindlichen 
Ovarium  als  eine  abgekürzte  Wiederholung  der  Stammesgeschichte, 
als  eine  Erinnerung  an  frühere  Entwicklungsstadien  auf.  Es  lag 
nahe,  die  zweifellos  atavistische  Erscheinung  der  Mehrlings- 
gebnrten  mit  einem  Persistieren  des  kindlichen  Baus  des  Ova- 
rinms  beim  Erwachsenen  und  einer  atavistischen  Funktion  der- 
selben in  Beziehung  zu  bringen.  Damit  ergibt  sich  nun  die 
Frage,  ob  Bau  und  Funktion  des  menschlichen  Ovariums  so 
w^entliche  Unterschiede,  Variationen  aufweisen  können,  daß  sie 
bevölkerungsstatistisch  zum  Ausdruck  kommen.  Es  zeigten  sich 
nan  in  dem  unbestreitbaren  Einfluß  der  Rasse,  des  Alters  und 
der  Geburtenfolge  auf  die  Häufigkeit  der  zweieiigen  Zwillings- 
geburten Massenerscheinungen,  welche  auf  Beziehungen  zu  indi- 
riduellen  Schwankungen  der  Fruchtbarkeit  hinweisen. 

Zu  diesen,  nicht  zu  übersehenden  indirekten  Beweisen  für 
starke,  individuelle  Schwankungen  der  menschlichen  Fruchtbar- 
keit kommen  nun  direkte  Beweise,  welche  darin  liegen,  daß  die 
mehreügen  Zwillingsgeburten  sich  sowohl  bei  einer  und  der- 
selben Frau,  wie  bei  ihrer  nächsten  Ascendenz,  Descendenz  und 
SeitenTervandtschaft  öfter  wiederholen,  als  nach  der  durch- 
achnittliclien  Häufigkeit   der  Zwillinge  erwartet  werden  sollte. 
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Im  Zasammenhang  damit  findet  man,  daß  die  Mütter  im4 
eiiger  Zwillinge  von  Frauen  mit  aber  die  Norm  erhöhter  Gl 
burtenzahl  abstammen. 

Ich  citiere  hier  die  Ergebnisse  einiger  meiner  üntersuchanga 

Bei  545  Zwillingsgebarten  mit  Pärchen  (also  zweieiigen  FalleD)  UM 
man  bei  zusammen  3019  sonstigen  Geburten  derselben  Matter  101  He^ 
liogsgeburten  oder  eine  auf  30  Geburten  statt  auf  92;  bei  356  yorwiegei 
mebreiigen  Drillingsgeburten  unter  2227  sonstigen  Geburten  derselb 
Mutter  123  Mehrlingsgeburten  oder  1 :  18  Geburten  statt  1 :  75.  i 

Bei  den  Muttern,  Schwestern  und  Töchtern  der  Matter  von  Pärtb« 
fand  ich  anter  4334  Zwillingsgeburteo  96  mal  Zwillinge  statt  nar  etwa  Kl 
und  bei  den  Müttern  und  Schwestern  der  Drillings-,  Yierlings-  und  Faafj 
lingsmötter  4541  Gebarten  87  Zwillingsgebarten  statt  61.  | 

Bei  den  Frauen  mit  wiederholten  Mehrlingsgeburten  war  die  HauSt'i 
keit  der  Zwillinge  51  auf  1935  Geburten  der  Mutter,  Schwestern  and  Töcfate: 
oder  1 :  38,  bei  den  übrigen  Mehrlingsmuttern  betrag  die  entsprechend^ 
Zahl  nur  259 :  15543  oder  1 :  60.  Umgekehrt  hatten  die  Mebrlingsmütter^ 
welche  Schwestern,  Tochter  oder  Mütter  mit  Mehrungen  aufzuweisen  battecj 
unter  zusammen  1655  sonstigen  Gebarten  96  mal  statt  erwartuDgsmiUi| 
nur  20mal  wiederholte  Mehrlingsgeburten,  oder  1  auf  17  Geburten,  währen^ 
bei  den  übrigen  Mehrlingsmüttern  die  Häufigkeit  der  Wiederholung  359 
statt  138  erwartungsm&ßiger  Mehrlingsgeburten  auf  11927  Geburten  odet 
1:33  betrug. 

Gegen  diese  Zahlen  lißt  sich  nur  der  Zufall  ins  Feld  führen,  was  bii 
jetzt  nicht  geschehen  ist;  die  Obereinstimmung  meiner  sämtlichen  Unter- 
sucboogsreihen  scheint  die  Berechtigung  dieses  Einwandes  anszuschliel^ea 

Die  von  mir  berechneten  Zahlen  für  die  Häufigkeit  dei 
Zwillingsgebarten  bei  einer  Frau  und  ihrer  nächsten  Verwandt 
Schaft  ergaben  trotz  ihres  positiven  Resultats  immer  noch  eii 
so  bedeutendes  Überwiegen  der  Einzelgeburten  bei  den  Matten 
zweieiiger  Zwillinge  und  ihrer  Familie  und  eine  so  wenig  erhöht 
Fruchtbarkeit  derselben,  daß  es  möglich  war,  eine  von  Hellii 
ausgesprochene  Ansicht  zu  berichtigen.  Mit  diesen  Zahlen  ver- 
tragt sich  nämlich  in  keiner  Weise  die  Ansicht,  daß  bei  dei: 
Müttern  zweieiiger  Zwillinge  durchweg  ein  regelmilßigea,  gleich- 
zeitiges Platzen  zweier  Follikel  stattfindet,  und  andererseits 
muß  man  anerkennen,  daß  es  viele  Frauen  mit  Anlage  zui 
zweieiigen  Zwillingsgebart  geben  muß,  die  tatsächlich  stets  nur 
Einzelgeburten  haben.  Es  ist  nicht  möglich,  irgend  einer  Frau 
die  Fähigkeit  zur  zweieiigen  Zwillingsschwangerachaft  völlig  ab- 
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zasprechen,  und  damit  ist  die  Systematik^  der  man  wertrolle 
Erkenntnisse  verdankt,  wieder  auf  itir  berechtigtes  Maß  einge- 
sciirankt.  Bei  der  Mehrzahl  der  Zwillingsmütter  ist  die  Neigung 
zur  Wiederholung  der  Zwillingsgeburt  gering,  und  Frauen  mit 
typischen  Zwillingsovarien  nach  Hellin  sind  sicher  auch  unter 
den  Zwillingsmüttern  selten. 

Die  statistische  Untersuchung  hat  in  dieser  Richtung  einen 
positiven  Erfolg  zu  verzeichnen,  indem  sie  die  Bedeutung 
der  individuellen  Variation  weit  besser  erkennen  laßt,  als  die 
Kasuistik  besonders  aufTallender  Fälle,  mit  welcher  die  ausge- 
suchten Abbildungen  Hellins  begrifflich  völlig  zusammenfallen. 

Auf  die  Ergebnisse  der  biologischen  Wissenschaften  und 
der  Bevölkerungsstatistik  nimmt  Naegeli-Akerblom  keine 
Rücksicht. 

So  ist  es  natürlich  leicht,  zu  einem  „Ignoramus^  zu  ge- 
langen. Ein  solches  Ignoramus  hat  aber  lediglich  persönliche 
Bedeutung.  Es  ist  daher  Naegeli-Akerblom  gegenüber  daran 
festzuhalten,  daß  die  bisherige  Forschung  trotz  der  Irrtümer 
einzelner  Arbeiter  positive  Ergebnisse  aufzuweisen  hat  Daß 
nicht  alle  Fragen  endgiltig  gelöst  sind,  ist  in  meiner  Arbeit 
bereits  mehrfach  hervorgehoben,  außerdem  aber  noch  in  einer 
weiteren. ') 

Als  nicht  endgiltig  erledigt  ist  in  erster  Linie  die  Frage 
der  Vererbung  in  männlicher  Linie  zu  betrachten. 

Außerdem  ist  vorläufig  nicht  mit  Sicherheit  nachzuweisen, 
daß  man  die  Vererbung  der  zweieiigen  Zwillingsgeburten,  die  als 
Postulat  der  Bevölkerungsstatistik  gelten  darf,  ausschließlich 
durch  Variationen  des  anatomischen  Baues  des  menschlichen 
Ovariums  erklärt  werden  muß.  Einmal  ist  die  Vererbung  äußerer 
Umstände  (Alter,  soziale  Verhältnisse,  Stadt  und  Land)  nicht 
absolut  auszuschließen.    Dann  kommt  der  Einfluß  konstitutio- 

1)  Problem  der  Mehrlingsgtfbürt^Statistik.  Zeitschrift  für  Geburtshilfe 
und  Gynäkologrie  Bd.  47,  Hft.  1.  Dort  wird  auch  auf  die  Gorrigenda 
meiner  ersten  Arbeit  verwiesen,  wo  auch  die  Quelle  des  Citats  TOn 
Paterson,  die  Naegeli-Akerblom  yermißt,  zu  finden  ist. 

yirchows  ArcbiT  f.  pathol.  Anat.  Bd.  171.  Hft.  %  24 
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neiler  Eigensohaften,  namentlich  die  Körpergröße,  in  Betracht, 
welche  auf  die  Fähigkeit  des  Aostragens  der  Zwillingsgebarten 
einen  Einfluß  haben  könnte.  Dagegen  spricht  aber  die  geringe 
Schwankung  der  Häufigkeit  der  eineiigen  Zwillinge  nach  Rasse, 
Alter  und  Geburtenzahl  der  Mütter  und  ihre  Abstammung  von 
weniger  fruchtbaren  Frauen,  auch  die  geringere  Wahrscheinlich- 
keit der  Vererbung  im  Gegensatz  zu  den  zweieiigen.  Denn  die 
Gewichte  der  ein-  und  zweieiigen  Zwillinge  sind  bei  gleichem 
Fruchtalter  nur  wenig  verschieden,  daher  stellen  sie  die  gleichen 
Ansprüche  an  die  Fähigkeit  des  Austragens  bis  zum  Termin  der 
standesamtlichen  Meldepflicht.  Hier  hat  also  der  statistische 
Vergleich  der  ein-  und  zweieiigen  Zwillinge  einen  Einfluß  auf 
unsere  Ansichten.  Eodlich  kommt  auch  die  verschiedene  Vita- 
lität der  Eier  in  Betracht,  und  zwar  sowohl  der  bereits  befrach- 
teten, wie  der  noch  zu  befruchtenden.  Auch  diese  hängt  mit 
der  Konstitution  der  Frau  und  ihrer  Fruchtbarkeit  zusammen. 
Über  diesen  Punkt  kann  die  Statistik  und  Genealogie  selbstver- 
ständlich gar  nichts  aussagen. 

Wir  wissen  noch  nicht,  wie  lange  das  unbefruchtete  Ei  nach  dem 
Austritt  aus  dem  Eierstock  am  Leben  bleibt.  Den  Spermatozoen  erkennt 
man  eine  Lebensfähigkeit  von  mindestens  14  Tagen  zu,  vielleicht  auch 
noch"  eine  längere,  beim  Ei  ist  das  theoretisch  auch  nicht  ganz  ausge- 
schlossen. B.  Wolff')  fand  in  dem  Ovarium  einer  Zwillingsschwangeren 
zwei  Ck>rpora  lutea  von  Terschiedenem  Alter.  Neben  der  Snperfotation  ist 
rein  theoretisch  die  Möglichkeit  nicht  ganz  ausgeschlossen,  dafi  Eier 
aus  zwei  verschiedenen  Menstruationsperioden  innerhalb  eines  kurzen  Zeit- 
raums befruchtet  werden. 

Alle  die  genannten  Faktoren  mögen  mehr  oder  weniger 
dazu  beitragen,  die  Aolage  einzelner  Individuen  zur  Zwillings- 
geburt zu  steigern.  Wenn  man  den  Variationen  im  Bau  des 
Ovariums  einen  besonders  bedeutenden  Einfluß  zuschreibt,  so 
geschieht  dies  deshalb,  weil  dieser  Einfluß  am  leichtesten  nach- 
weisbar und  nach  den  Erfahrungen  der  vergleichenden  Anatomie 
eioe  ausreichende  Erklärung  der  zweieiigeo  Zwillingsgeburten  ist 

Ueber  die  Beziehungen  der  Zwillingsgeburten  zu  den  verschiedenen 
Formen  der  Verdopplung  des  Uterus  schwebt  noch   völliges  Dunkel.   Auf 

1)  Ein  Fall  von  zweieiiger  Zwillingsschwangerschaft    Archiv  fär  Gynä- 
kologie Bd.  60,  S.  291. 
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zahlreiche  F&lle  der  Literatar  mit  positiTen  Angaben  trifft  das  mehrfach 
aber  einseitige  Kasuistik  Gesagte  zn,  sie  sind  daher  statistisch  nicht  ver- 
vertbar. 

Der  weiteren  Forschung  ist  noch  manches  vorbehalten,  das 
braucht  uns  aber  nicht  zu  veranlassen,  den  gegenwärtigen  posi- 
tiven Wissensstand  lediglich  mit  einem  einfachen  Ignoramus  zu 
kassieren  und  vor  allem  darf  auch  die  fernere  Arbeit  nicht  ein- 
seitig werden. 

Nachtrag.  Lop ')  hat  bei 82 Zwillingsgeburten  in  der  Mehrzahl 
der  Fälle  keine  Zwillinge  bei  den  Ahnen  ersten  und  zweiten 
Grades  gefunden;  immerhin  sind  aber  die  Ahnen  mit  Zwillingen 
ziemlich  häufig,  besonders  wenn  man  bedenkt,  daß  die  Verhält- 
nisse der  Ahnen  zweiten  Grades  bei  rein  anamnestiscber»  nicht 
aktenmäßiger  Erhebung  nie  vollkommen  bekannt  werden.  Auch 
die  wesentlich  größere  Häufigkeit  von  Zwillingen  bei  den  Ahnen 
der  Frau  bei  Lops  Material  spricht  für  das  Bestehen  der  Ver- 
erbang  in  weiblicher  Linie. 

')  Gongres  periodique  de  gynecologie  d'obstetrique  et  de  p^diatrie.  Mar- 
seille 1899. 
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XXI. 

über.  Bildung  und  Büekbildung  gichtischer 

Tophi. 

Von 

Eduard  Rindfleisch,  Professor  in  Wurzburg. 

(Hienu  Tafel  XI.) 


Den  Hauptgegenstand  der  folgenden  Mitteilung  wird  die 
Entstehungsgeschichte  und  die  Beschreibung  eines  besonders 
großen  Gichtknotens  bilden,  den  ich  mir  im  .vorigen  Jahre  teils 
aus  Wißbegierde,  teils  weil  er  mir  lästig  wurde,  exstirpieren  ließ. 
Ich  werde  aber  dabei  Gelegenheit  nehmen,  von  einigen  be- 
sonderen Wahrnehmungen  zu  berichten,  die  ich  bezuglich  der 
Gicht  überhaupt  in  meinen  Leidenstagen  machen  konnte.  — 
Nicht  daß  ich  abweiche  von  der  gegenwärtig  herrschenden  Lehr- 
meinung, die  sich  durch  die  immer  erneute  Inangriffnahme  des 
Problems  seitens  der  Ärzte  und  Chemiker  herausgebildet  hat, 
und  die  erst  kürzlich  wieder  von  Herrn  Ebstein  zusammen- 
fassend dargestellt  worden  ist.  Ich  kann  nur  hier  und  da  be- 
stätigen oder  ergänzen  und  dadurch  das  Gesamtbild  etwas  mehr 
abrunden  und  befestigen. 

Daß  ich  der  harnsauren  Diathese  verfallen  war,  wurde  mir  in  meinem 

vierzigsten  Lebensjahr  klar  gemacht  durch  den  Abgang  von  Nierensteinen. 

Ungefähr  15  Hamsäurekonkremente  bis  zur  Grüße  einer  Erbse  wurden  in 

den  Jahren  187C — 86  unter  den  üblichen  Schmerzen  bald  aus  der  rechten 

Virchows  Archiv  t  pathol.  Anat  Bd.  171.  Hft.  3.  25 
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bald  aus  der  linken  Niere  entleert  Erleichterung  gewährte  mir  dabei  in 
prompter  Weise  das  saKcylsanre  Lithium,  welches  ich  in  Dosen  Ton  1  ^ 
mehrmals  t&glich  zu  mir  nahm.  Einigemal  mußte  ich  freilich  zur  Horphiam- 
Injektion  schreiten,  zumal  wenn  sich  das  Konkrement  in  der  Blasenmnndung 
des  Urethers  befand. 

Der  erste  Qichtanfall  erschieh  ohne  andere  Vorboten  am  11.  Dez.  1883 
im  Hetatarsalgelenk  der  rechten  großen  Zehe.  Er  verlief  ganz  typisch  mit 
excessiven  Schmerzen,  Rötung  und  Schwellung  horte  aber  in  der  Tierten 
Nacht  ganz  plötzlich  auf.  Der  Abschluß  war  so  grundlich,  das  Gelenk 
danach  so  TÖlIig  schmerzfrei,  daß  selbst  ein  starker  Stoß,  den  es  unTer- 
sehens  erhielt,  ganz  ohne  Reaktion  blieb.  Demgemäß  nahm  ich  an,  daß 
ein  Durchdrungensein  der  Qelenkteile  mit  annoch  gelöster  Harnsäure  den 
Anstoß  zur  Entzündung  gegeben  habe,  und  daß  die  kräftige  Durchspfilang 
mit  dem  alkalischen  Blut  das  ganze  Gebiet  von  dieser  Hamsänre  gereinigt 
und  in  einen  normalen  Zustand  zurückversetzt  habe.  Die  so  oft  yentilierte 
Frage,  warum  der  erste  Qichtanfall  nur  das  eine  und  nicht  auch  andere 
Gelenke  xu  treffen  pflegt,  bin  ich  nach  späteren  Erfahrungen  geneigt, 
lediglich  durch  die  Beobachtung  zu  erklären,  daß  die  meisten  Gichtanftile 
zuletzt  YOn  einem  Trauma  provoziert  werden.  Ein  kräftiges  Anstoßen  der 
Fußspitze  gegen  einen  Stein  im  Wege  könnte  dazu  wohl  genügen.  Und 
wie  leicht  könnte  ein  solches  Vorkommnis  übersehen  und  vergesseii 
werden.  Ich  habe  später  diesen  Punkt  stets  im  Auge  behalten  und  muß 
sagen,  daß  ich  mich  je  länger  je  mehr  von  der  Wichtigkeit  dieses  Kausal- 
nexus  überzeugt  habe.  Nach  jahrelangem  Bestände  der  gichtischen 
Diatbese  sind  bei  mir  alle  Gelenke  der  unteren  Extremitäten  bis  zum 
Kniegelenk  und  der  Arme  bis  zum  Ellenbogen  in  einem  derartig  vulnera- 
blen Zustande,  daß  ein  genügendes  Trauma  einen  Gichtanfall  hervorrufen 
kann.  Ich  hatte  beispielsweise  einen  neuntägigen  Gichtanfall  am  linken 
Knie,  nachdem  ich  mich  im  Dunkeln  mit  der  PatoUa  gegen  eine  Bank  ge- 
stoßen hatte.  Gichtanfalle  an  den  Handgelenken,  nachdem  ich  ein  sehr 
schweres  Buch,  einen  schweren  Handkoffer  gehoben  und  eine  Strecke  weit 
getragen  hatte,  an  beiden  Handgelenken,  nachdem  ich  ein  schweres  Boot 
gerudert,  einen  Gichtanfall  am  oberen  Daumengelenk,  nachdem  ich  beim 
Durchgehen  durch  eine  Tür  die  betreffende  Stelle  heftig  angeschlagen 
^  hatte.  Den  schwersten  Gichtanfall,  den  ich  überhaupt  gehabt  habe,  verdanke 
ich  der  Stiefelhacke  eines  Knaben,  der  beim  Turnen  ausschlug  und  mein 
eines  Knie  traf.  Auch  zu  langes  Stehen  und  forciertes  Gehen  scheinen  in 
diesem  Sinne  wirken  zu  können. 

Merkwürdigerweise  traten  bei  mir  diese  Reaktionen  nicht  unmittelbar 
nach  dem  Trauma  auf.  Fast  immer  verging  noch  ein  Tag  ohne  alle 
Reaktion,  die  sich  aber  sicher  am  zweiten  Morgen  einstellte.  Dies  war  so 
regelmäßig  der  Fall,  daß  ich  nach  einem  verdächtigen  Trauma  jetzt  schon 
in  der  Zwischenzeit  antarthritische  Maßregeln  (Colchicin)  ergreife  und  da- 
durch den  GichtanfaU  zwar  nicht  ganz  vermeide  aber  doch  erheblich 
mildere. 
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Das  plötzliche  Kommen  ond  Gehen,  was  namentlich  bei  den  ersten 
Poda^raanflllen  beobachtet  wird,  mochte  ich  auf  die  Beteiligung  des 
Neryensy^tems  zurückfuhren.  Meines  Erachtens  handelt  es  sich  bei  diesen 
fläcbtigen  Prozessen  nicht  um  eine  komplette  Entzündung,  sondern  um 
eine  sehr  starke  arterielle  Reizungshyperfunie  mit  seröser  Überflutung  der 
Oelenkgegend.  Wenn  wir  erw&gen,  daß  region&re  Hyperftmien  anderw&rts 
und  experimentell  durch  Reizung  der  bezüglichen  sensibeln  Ner?enbahnen 
tu  Stande  kommen,  so  liegt  es,  meine  ich  nahe,  auch  hier  eine  Reizung 
der  sensibeln  Nerven  durch  Trauma  plus  Harnsäure  nicht  bloß  for  die 
kolossalen  Schmerzen,  sondern  auch  for  die  ganze  sogenannte  Entzündung 
Terantwortlich  zu  machen.  Hört  dann  mit  der  woltfitigen  Durchflutung  des 
Reizgebietes  die  Reizung  der  sensibeln  Nerven  auf,  so  sinkt  der  ganze 
pseudophlogistische  Aufbau  wie  ein  Kartenhaus  zusammen.  —  Beil&ufig 
Bei  darauf  hingewiesen,  daß  in  der  vermuteten  Sachlage  die  allgemeinüb- 
liehe  warme  Behandlung  der  gichtischen  Lokalprozesse  ihren  wohlberecb- 
tigten  Grund  haben  dürfte.  Sie  unterstützt  durch  warme  Umschl&ge 
B&der,  Priesnitz  (in  der  Schäfertherapie  auch  durch  Bienenstich)  die  vor- 
handene arterielle  Hyperämie  und  hilft  ihr  das  Terrain  von  der  Materies 
peccans  zu  reinigen. 

Die  oft  ganz  verblüffenden  Erfolge  gewisser  Arzneimittel,  vor  allem 
des  Colchicins  und  des  Salicyls  können  wohl  nur  auf  einer  spezifischen 
Beziehung  derselben  zu  den  Nerven  der  gelenkbildenden  und  gelenkum- 
gebenden Teile  beruhen.  Sie  mindern  den  excessiven  Erregungszustand  der 
Nerren  herab,  beheben  die  Schmerzen  und  mittelbar  die  Hyperämie,  ohne 
freilieh  auf  die  Wegschafiung  der  Harnsäure  und  der  Gewebe  einen  gün- 
stigen Einfluß  auszuüben. 

In  späteren  Stadien  der  Krankheit,  wo  wir  schon  mit  festen  Aus- 
scheidungen der  Harnsäure  zu  rechnen  haben,  erweitert  und  modifiziert 
sich  der  einfache  Verlauf  des  ersten  Podagraanfailes.  Die  chronische  £nt< 
Zündung  tritt  in  ihre  Rechte.  Die  gichtische  Diathese  überschwemmt  den 
Organismus  immer  aufs  Neue  mit  Harnsäure  und  ihr  verwandten  regressiven 
Produkten.  Durch  eine  vorsichtige  Diät  sucht  man  die  Bildung  der  Harnsäure 
biotanzuhalten,  durch  Trink-  und  Badekuren  sie  auszuschwemmen  und 
durch  gesteigerten  Sauerstoffverbrauch  zu  verbrennen.  Man  kann  damit 
viel  erreichen.  Indessen  muß  auch  der  gewissenhafteste  Patient  mit  einem 
wenn  auch  kleinen  eisernen  Bestände  von  Harnsäure  in  allen  seinen  Or- 
ganen rechnen.  Außerdem  aber  finden  sich  allmählich  gewisse  typische 
Schlupfwinkel,  in  denen  sich  die  Harnsäure  der  Ausschwemmung  hartnäckig 
widersetzt  und  schließlich  auskrystallisiert  Häute  und  Höhlen,  in  denen 
ein  geringster  Wechsel  der  Körpersäfte  angenommen  werden  darf.  Sehnen 
und  Sehnenscheiden,  Schleimbeutel  und  Gelenke.  Auf  diese  Ablagerungen 
Ton  krystallinischer  Harnsäure  reagiert  die  gefaßhaltige  Umgebung  mit 
einer  produktiven  Entzündung.  Neugebildetes  Bindegewebe  um  wuchert  die 
Harnsänredepots,  es  entsteht  eine  elastisch-harte  Geschwulst,  die  wir  als 
einen  gichtischen  Tophus  bezeichnen. 

25* 
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Etwa  sieben  Jahre  nach  dem  ersten  Gichtanfall  konstatierte  ich  bei 
mir  das  Auftreten  gichtischer  Tophi.  Ein  linsengroßes  Knötchen  am  linken 
Handrücken,  welches  sich  mit  der  Strecksehne  des  Mittelfingers  auf-  und 
abbewegte,  dann  ein  flaches  Knötchen  auf  dem  Periost  des  rechten  Ring- 
fingers, dann  beiderseits  harte  halbkuglige  Prominenzen  an  der  ersten 
Phalanx  der  groJDen  Zehe,  ebensolche  an  den  Galcanei.  Endlich  fablte  ich 
über  dem  rechten  Olecranon  einen  etwa  erbsengroJDen,  elastisch  harten, 
leichtgelappten  Körper,  den  ich  zuerst  für  ein  Fibrom  hielt,  bis  mir  seine 
Beziehung  zur  Gicht  klar  wurde.  Ein  gleicher  Tumor  entstand  nach  Jahres- 
frist auch  linkerseits,  und  hier  konnte  ich  das  Wachstum  durch  Apposition 
immer  neuer  Knötchen  bequem  abtasten. 

Alle  diese  Tophi  waren  absolut  schmerzlos,  so  zu  sagen  hinter  meinem 
Rücken  entstanden.  Erst  als  sie  die  Größe  einer  halben  Kirsche  erreicht  hatten, 
wurden  die  beiden  olecranialen  unbequem.  Ich  durfte  sie  nicht  zu  stark 
drücken  und  mußte  mich  sehr  vor  einem  unsanften  Stoß  an  das  verrufene 
Ellenbogeneckchen  hüten,  sonst  enstand  eine  schmerzhafte  Entzündung.  Eine 
hühnereigroße,  dunkelrote  Geschwulst  erhob  sich  und  verbreitete  sich  gegen 
Ober-  und  Unterarm,  so  daß  ich  den  Arm  nicht  gebrauchen  konnte. 
Bursitis  olecranialis  acuta.  Dann  konnte  ich  die  Tophi  nicht  mehr  fühlen, 
ein  Flüssigkeitserguß  in  die  Bursa  verhinderte  es.  Ein  Beweis,  daß  die 
Tophi  sich  im  Innern  des  Schleimbeutels  entwickelt  hatten  und  in  der 
Wand  festsaßen.  Erst  wenn  die  Entzündung  zurückging  und  sich  die 
flüssigen  Teile  des  Exsudates  verzogen  hatten,  kamen  sie  wieder  zur  Per- 
ception  und  zwar  etwas  vergrößert  und  mit  einer  weicheren  Schicht  am- 
geben. 

Der  linke  Tophus  olecranialis  wurde  mir  schließlich  durch  seine  Größe 
und  das  häufige  Auftreten  der  Bursitis  sehr  unbequem.  Er  hatte  inklusive 
Schleimbeutel  im  Frühjahr  1901  die  stattliche  Größe,  auch  ungefähr  die 
Form  einer  Roßkastanie  bekommen  (Taf.  XI  Fig.  1).  Er  füllte  das  Lumen 
der  Bursa  fast  vollkommen  aus,  die  häufigen  Kollisionen  mit  den  Kleidern 
und  Möbeln  unterhielten  eine  stete  Schmerzhaftigkeit  Ich  beschloß  also 
die  Herausnahme.  Ende  März  wurde  die  Operation  von  meinem  Sohn  aus- 
geführt. Die  Schleichsche  Methode  machte  sie  soweit  schmerzlos,  daß 
ich  jeden  Schnitt  ruhigen  Auges  verfolgen  konnte.  So  kam  ich  in  den 
Besitz  eines  Objektes,  von  dem  ich  mir  interessante  Aufschlüsse  über  den 
Aufbau  eines  gichtischen  Tophus  versprach. 

Der  Beutel  war  bei  der  Herausnahme  an  einer  Stelle  ge- 
borsten. Eine  rahmähnliche  Flüssigkeit  hatte  sich  ergossen,  die 
sich  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  als  eine  Auf- 
schwemmung feiner  Krystallnadeln  erwies,  die  Murexidprobe 
stellte  Harnsäure  fest.  Der  eröffnete  Hohlraum  mochte  etwa  den 
dritten  Teil  der  normalen  Lichtung  der  Schleimbeutel  darstelieo. 
Der  Rest  wurde  von  den  festern  Teilen    des  Tophus  gebildet, 
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der  nun  in  Formol- Mal  1er  fixiert  und  in  Spiritus  nachgehärtet 
wardc.  So  entstand  ein  gleichmäßig  festes  sehr  gut  schneidbares 
Objekt.  Der  Durchschnitt  desselben  bot  jetzt  ein  recht  buntes 
Bild  dar.  Es  zeigte  sich,  dass  die  Harnsäure  nicht  bloß  in  einem 
großen  Depot  abgelagert  war^  sondern  neben  diesem  in  zahl- 
reichen kleineren  und  kleinsten,  die  sich  alle  durch  ihre  lebhaft 
weiße  Farbe  in  dem  graugrünen  Grunde  eines  einhüllenden 
Bindegewebes  auszeichneten.  Dabei  fehlte  niemals  eine  mehr 
bräunliche  Grenzschicht,  welche  das  Bindegewebe  gegen  die 
Harnsäure  abschließt;  wie  wir  sehen  werden  der  Schauplatz 
wichtiger  histologischer  Vorgänge. 

Was  man  außerdem  mit  bloßem  Auge  oder  mit  der  Lupe 
erkennt,  ist  der  Aufbau  des  festeren  Teils  des  Tophus  einerseits 
aus  rundlichen  Körpern  von  der  Größe  eines  mittelstarken 
Schrotkomsj  die  eine  dicke^  aber  durchscheinende  Hülle  von 
Bindegewebe  und  einen  weißlichen  Kern  von  Harnsäure  haben; 
andrerseits  aus  Schichten  von  Harnsäure,  die  von  Bindegewebs- 
sdiichten  überdeckt  und  eingefaßt  sind.  Die  rundlichen  Körper 
springen  insbesondere  an  der  freien,  gegen  das  Lumen  des 
Schleimbeutels  gerichteten  Fläche  hervor  und  bedingten  offenbar 
das  kleinknotige  Anfühlen  des  Tophus  in  situ.  Versuchen  wir 
nun  die  Entstehung  desselben  an  der  Hand  der  mikroskopischen 
Analyse  zu  ergründen. 

Wir  gehen  von  der  Harnsäure  aus,  deren  krystallinisches 
Auftreten  im  Inhalte  der  Bursa  mucosa  den  ersten  Anstoß  zu 
allen  weiteren  anatomischen  Veränderungen  gegeben  hat 
Schleimbeutel  haben  einen  wenig  wechselnden,  fast  stagnierenden 
Inhalt.  Mithin  dürften  sie  die  gichtische  Säuerung  der  Körper- 
säfte langer  festhalten  und  sich  dadurch  für  die  Anhäufung 
nnd  Erystallisation  der  neu  hinzukommenden  Harnsäure  be- 
sonders eignen.  Auch  die  für  lokale  Wärmeentziehung  be^ 
sonders  exponierte  Lage  mag  der  krystallinischen  Ausscheidung 
Vorschub  leisten.  In  mikroskopischen  Präparaten,  die  dem 
senkrechten  Durchschnitt  entnommen  nnd  mit  glycerinhaltigem 
Wasser  aufgehellt  sind,  präsentiert  sich  die  Harnsäure  in  feinen 
Nadeln,  welche  größtenteils  rundliche  Ballen  mit  garbenförmiger 
Anordnung  bilden.  Seltener  sind  Radiärbüschel,  in  großer  Menge 
dagegen  Einzelkrystalle  vorhanden. 


366 

So  ist  das  Materialffen,  welches  sich  nqoseq  mit  seiner 
sowohl  chemisch  als  mechanisch  reizenden  Beschaffenheit  der 
Wandung  des  Schleimbentels  gegenüberstellt.  Zu  heftig  darf 
man  sich  übrigens  den  Konflikt  nicht  vorstellen.  Schmerzlos 
wie  ich  schon  sagte,  unbeachtet  vom  Patienten,  entwickelt  sich 
zunächst  wenigstens  die  Reaktion.  Die  Wand  des  Schleim- 
beutels produziert  ein  junges  Bindegewebe,  welches  sich  gegen 
die  Harnsäure  erhebt  und  sie  in  größeren  und  kleineren  Portionen 
umwächst  und  einschließt.  Dieses  Bindegewebe  ist  entsprechend 
seiner  langsamen  Entstehung  auffallend  schön  organisiert.  Auf- 
gebaut aus  ziemlich  gleich  dicken  Lamellen  klar  durchscheinender 
Grundsubstanz  mit  mäßig  zahlreichen,  in  typischen  Ab- 
ständen eingestreuten  Eörperchen  erinnert  es  lebhaft  an  die 
Struktur  der  Hornhaut.  Die  Zellen  haben  sämtlich  Ausläufer, 
welche  sich  zumeist  sternförmig  in  die  Fläche  verbreiten,  zum 
Teil  aber  auch  die  Lamellen  J^schräg  durchbrechen  und  in  die 
benachbarten  Interlamellarspalten  vordringen.  Die  Lamellen 
sind  im  ganzen  um  die  einzelnen  Harnsäuredepots  konzentrisch 
geschichtet,  doch  gibt  es  auch  bandartige  Züge,  welche  sich  von 
der  Kapseloberfläche  erheben  und  den  Tophus  in  einigen  Haupt- 
riohtungen  durchziehen.  Wohlgefüllte  Blutgefäße  durchziehen 
die  Neubildung.  Man  kann  Arterien  und  Venen  unterscheiden 
Eine  Arterie  spritzte  stark  bei  der  Operation  und  mußte  unter- 
bunden werden. 

Über  das  „Werden^  dieses  idealen  Bindegewebes  konnte 
ich  keine  Aufschlüsse  erhalten.  Selten  waren  rundzeilige  In- 
filtrate, meist  in  der  Nähe  der  Arterien,  zu  sehen.  Erinnert 
aber  wurde  ich  an  die  gleiohgebauten  Kapseln,  welche  sich  in 
Zeit  von  etwa  8  Tagen  um  kleine  Blutkoagula  bildeten,  die 
ich  in  den  paradorsalen  Lymphsäcken  von  Fröschen  erzeugte, 
indem  ich  die  nach  der  Haut  durchziehenden  kleinen  Gefäße 
durchschnitt  Daß  die  intercellulären  Lamellen  hier  durch  Ab- 
spaltung von  Protoplasma  der  Bildungszellen  entstunden,  wollte 
mir  damals  durchaus  nicht  einleuchten.  Ich  muß  diese  Erperi* 
mente  noch  einmal  aufnehmen. 

Am  interessantesten  aber  gestaltet  sich  der  Befund  da,  wo 
dieses  ideale  Bindegewebe  mit  dem  eingeschlossenen  Harnsäure* 
depot  zusammenstößt.     Hier   erhebt  sich  über  die   äußersten 
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Lamellen  der  GrundsabBtanz  eine  nicht  ganz  kontinuierliche 
Schicht  von  Zellen,  selten  in  einfacher,  meist  in  doppelter  Lage, 
aber  auch  zu  kleinen  Häufchen  geballt  Die  Mehrzahl  ist  stern- 
oder  spindelförmig,  wie  die  Bindegewebskörperohen  in  den  La- 
mellen der  EapseL  Sie  haben  oft  sogar  sehr  ladfs  Ausläufer. 
Die  Ausläufer  richten  sich  aber  nicht  allein  gegen  die  binde- 
gewebige Unterlage  sondern  auch  gegen  den  anstoßenden  Ham- 
saarebrei,  der  sich  hier  im  Kontakt  mit  dem  Bindegewebe  voll- 
kommen in  rundlichen  Portionen  von  etwa  50 — 60  (i  Durch- 
messer aufgeteilt  hat  (Taf.  XI  Fig.  2).  Zwischen  diesen  Portionen 
sind  lichte  Straßen  von  5 — 10  |&  Breite  ausgespart.  Da  hinein 
dringen  die  Zellen  mit  ihren  Ausläufern  —  und  in  ganzer  Person. 
Bis  tief  hinein  kann  man  die  vorgedrungenen  Zellen  verfolgen. 
Eine  Zelle  reicht  der  andern  die  Hand;  so  bilden  sie  mit  ihren 
Anastomosen  ein  Zellennetz,  das  einen  Teil  des  Uarnsäuredepots 
durchspannt.  Das  Ganze  macht  den  Eindruck  einer  versuchten 
Organisation  der  Fremdmasse,  wie  man  sie  ähnlich  im  Unter- 
bindungsthrombus findet.  Aber  Harnsäure  ist  kein  Blutcoagulum 
sondern  eine  den  Zellen  feindliche  Substanz.  Je  weiter  die 
Zellen  nach  innen  vorgedrungen  sind,  desto  deutlicher  kann 
man  an  ihnen  jenen  Kemschwnnd  und  jene  mangelhafte  Färb- 
barkeit  mit  Karmin  beobachten,  welche  den  ZeUentod  bedeuten. 
Nur  diejenigen,  welche  von  der  sehr  gefäßreichen  Kapsel  nicht 
zu  weit  abgeruckt  und  also  wohl  einer  genügenden  Alkalisierung 
durch  das  Blut  zugänglich  geblieben  sind,  lassen  dunkle  Kern- 
farbung  und  sdiarfe  Konturen  erkennen. 

In  dieser  eigentlichen  Grenzzone  aber  und  unter  dem  Schutz 
des  Blutalkalis  vollziehen  sich  noch  andere  cellularpathologische 
Vorgänge,  welche  wie  mir  scheint  einen  Sieg  der  Zellen  über  die 
Harnsäure  und  —  die  Möglichkeit  der  Resorption  derselben  be- 
deuten. 

Es  ist  ja  bekannt  und  ich  habe  es  an  mir  selbst  erlebt, 
daß  gichtische  Tophi  auch  wieder  kleiner  werden  und  ganz  ver- 
schwinden können.  So  ist  von  den  oben  erwähnten  kleineren 
meiner  Tophi  der  zuerst  entstandene  an  der  Strecksebne  des 
linken  Ringfingers  ganz  unfuhlbar  und  derjenige  am  Schleim- 
beotel  des  rechten  Olecranon  gut  um  die  Hälfte  kleiner  ge- 
worden, dabei  wie  in  kleioe  Körnchen  zerbröckelt. 
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Wean  ich  mich  nun  nicht  täusche,  so  wird  diese  Ter- 
kleineruDg  durch  Freßzellen  besorgt,  die  sich  in  Gestalt  von 
vielkernigen  Riesenzellen  an  die  am  meisten  peripherisch  ge- 
legenen Harnsäureballen  anlagern,  sie  allmähiich  ganz  ein- 
schließen un#  zur  Auflösung  bringen. 

Die  Randzellen  des  Bind^ewebes  ^)  zeigen  alle  eine  gewisse 
Tendenz  zum  Großerwerden.  Ob  nicht  auch  Abkömmlinge  des 
alten  Schleimbeutel  Epithels  darunter  sind?  Man  sieht  die  in 
Gruppen  von  10 — 12  Stück  um  einzelne  Harnsäurebaileo  ge- 
schaart.  Sie  drängen  sich.  Ihre  Kanten  und  kurzen  Ausläufer 
greifen  ineinander.  Einige  davon  haben  das  charakteristische 
Aussehen  der  Riesenzellen;  „zahlreiche  bläschenförmige  Kerne, 
alle  gleich  groß  mit  Kernkörperohen  versehen,  dazu  ein  fiber- 
reichliches, feinkörniges  Protoplasma^.  An  anderer  Stelle  treten 
dann  diese  Riesenzellen  mehr  aus  der  Schar  hervor  und  liegen 
mit  breiter  Fläche  je  einem  Harnsäureballen  an.  Sie  umwachsen 
ihn  ganz.  Dabei  bleibt  ihre  Färbbarkeit  ungeschwächt  Sie 
haben  durchaus  das  Aussehen  von  gesunden  Zellen.  Was  aber 
besonders  den  Eindruck  eines  kräftigen  Weiterlebens  des  Proto- 
plasma trotz  der  intimen  Berährung  mit  den  Harnsäurekrystallea 
macht,  ist  der  Umstand,  daß  die  Masse  des  Protoplasmas  im 
umgekehrten  Verhältnis  zu  den  umschlossenen  Harnsäore- 
ballen  zu  stehen  scheint.  Wir  sehen  enorm  große  Riesenzellen, 
die  aber  einen  um  so  kleineren  Ballen  von  Harnsäure  um- 
schließen. 

Endlich  sind  Riesenzellen  ohne  Hamsäureeinschluß  auch 
keine  Seltenheit  Kurz,  ich  bin  zur  Ansicht  gekommen,  daß 
die  Riesenzellen  an  der  Grenze  des  Bindegewebes  die  Bedeutung 
von  Freßzellen  haben,  die  unter  günstigen  Bedingungen  eine 
Verkleinerung  der  Harnsäuredepots  wohl  bewirken  könnten. 

Für  den  Gichtiker  wäre  es  freilich  wünschenswerter,  wenn 
er  hoffen  könnte,  seine  Tophi  und  sonstigen  krystaUinischen 
Harnsäure- Ausscheidungen  auch  ohne  celluläre  Hülfe,  etwa  durch 
stärkere  Alkalisierung  seines  Blutes  auflösen  und  zur  Aas- 
scheidung bringen  zu  können.  Indessen  lehrt  ihn  unser  Befand, 
daß  die  Riesenzellen   auch   nur  im  Bereich   eines  sehr  gefaß- 

>)  Vergl.  hierzu  die  Abbildung  Taf.  X   F*^ 
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reichen  Bindegewebes,  also  bei  möglichst  günstigen  Alkali  Ver- 
hältnissen, ihr  nützliches  Amt  verrichten  können,  und  er  wird 
nach  wie  vor  sein  Heil  bis  za  einem  gewissen  Punkt  in  den 
Alkalien  spendenden  Speisen  and  Getränken  sachen. 

Erklärung  der  Abbildungen  auf  Tafel  XI. 

Fig.  1.  Die  Hälfte  eines  gichtischen  Tophus,  der  sich  in  der  Bursa  olercani 
entwickelt  hatte.    Natürliche  GröBe. 

Fig.  2.  Partie  von  der  Schnittfläche  (Vergr.  Leitz  Ocul.  III,  Obj.  2);  A  Harn- 
säuredepot in  rundlichen  Garben  von  nadelformigen  Krystallen; 
B  Nengebildetes  Bindegewebe,  den  breiten,  durchziehenden  Septen 
angehörig;  G  Grenzgebiet  zwischen  A  und  B,  Riesenzellen  als 
Ureophagen. 


xxn. 

über  einen  Fall  Yon  Syphilis  des  Herzens  mit 
bedeutender  Erweiterung  der  A.  pulmonalis.  0 

Von 

Prof.  E.  E.  Wagner  und  Dr.  G.  I.  Qwiatiiowski  in  Kiew. 

(Hierzu  Taf.  XIl.) 


Der  Fall,  den  wir  im  folgenden  erörtern,  bietet  wegen  der 
großen  Ausbreitung  syphilitischer  Veränderungen,  die  fast  sämt- 
liche Abteilungen  und  Bestandteile  des  Herzeus  bald  in  Form  von 
Granula,  bald  von  diffusen,  interstitiellen  Zuständen,  ohne  selbst  die 
Ä. pulmonalis  zu  verschonen,  betroffen  haben, ganz  besonderes  Inter- 
esse. Die  syphilitische  Affektion  der  A.  pulmonalis  hat  schließ- 
lich zu  einer  Erweiterung  des  Lumens  derselben  geführt,  welche 
wegen  ihrer  bedeutenden  Dimensionen  eine  große  Seltenheit 
darstellt  Schon  wegen  dieser  so  außerordentlichen  Erweiterung 
der  A.  pulmonalis  ist  unser  Fall  der  Beschreibang  wert. 

Der  Patient,  W.  L.,  49  Jahre  alt,  Kleinbürger  der  SUdt  Kiew, 
Schlosser  von  Beruf,  wurde  am  2.  November  1900  in  die  Klinik  auf- 
genommen.  Vor  einem  Monat  will  der  Patient  an  sich  allgemeine  Schwäche, 

')  Hitgeteilt  in  der  Gesellschaft  für  Dermatologie  und  Syphilidologie  zu 
Kiew, 
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Appetitverlust  und  Kräfteverfall  bemerkt  haben;  letEterer  soll  so  hochgradig 
gewesen  sein,  daß  der  Patient  nicht  imstande  war,  seine  gewöhnliche  Arbeit 
SU  Terrichten.  Zugleich  sollen  sich  Atemnot  und  Henklopfen,  zunichst  bei 
raschem  Gehen,  dann  bei  jeder,  selbst  unbedeutenden  Bewegung  einzu- 
stellen begonnen  haben.  Die  AtemnotanflÜle  sollen  in  der  letzten  Zeit 
schon  spontan,  d.  h.  unabhängig  von  Bewegungen,  auftreten  und  von  mehr 
oder  minder  langer  Dauer  sein.  Der  Patient  will  auch  seit  dem  Beginn 
der  Erkrankung  das  Auftreten  von  Ödemen  an  den  unteren  Extremitäten 
bemerkt  haben,  welche  erstere,  an  Umfang  allmählich  zunehmend,  schließ- 
lich auf  das  Abdomen  übergegangen  sind.  Desgleichen  ist  auch  das  Gesiebt 
odematös  geworden.  Zeitweise  leidet  der  Patient  an  Blutwallungen  zum 
Kopfe,  besonders  beim  Husten,  bei  dem  es  zur  Absonderung  einer  geringen 
Menge  von  Sputum  kommt.  Der  Patient  leidet  ferner  an  mangelhaftem 
Schlaf,  weil  er  infolge  der  Asthmaanfälle  häufig  erwacht.  Er  hat  sich 
bereits  an  verschiedene  Ärzte  gewandt;  unter  dem  Einflüsse  der  von  diesen 
verabreichten  Medikamente  sollen  die  Oedeme  etwas  geringer  geworden 
sein  und  der  Allgemeinzustand  sich  anscheinend  etwas  gebessert  haben, 
trotzdem  fühlte  sich  aber  der  Kranke  schwer  krank  und  hat  sich  aus  diesem 
Grunde  in  das  Krankenhaus  aufnehmen  lassen.  Auf  Befragen  gibt  der 
Patient  an,  froher  an  Pneumonie,  Gelenkrheumatismus,  Gonorrhoe  (ohne 
genauere  Angabe  des  Datums),  dann  an  Syphilis,  welche  er  vor  4  Jahren 
überstanden  hat,  vor  2  Jahren  an  Typhus  und  vor  einem  Jahre  an  Malaria 
(?)  gelitten  zu  haben.  Wegen  Syphilis  hat  sich  der  Patient  einer  Be- 
handlung nicht  unterzogen. 

Die  objektive  Untersuchung  ergab  folgendes:  Körpertemperatur 
normal,  Korpergewicht  148  Pfund.  Sensorium  vollständig  erhalten.  Knochen- 
System  regelmäßig,  Muskelsystem  schwach  entwickelt.  Gelenke  ohne  sichtbare 
innere  Veränderungen.  Im  Kniegelenk  ist  bei  Bewegung  ein  leichtes 
Knistern  zu  vernehmen.  Die  Haut  ist  im  allgemeinen  blaß  und  zeigt  am 
Gesicht,  an  den  Händen  und  Fußen  einen  cyanotischen  Schimmer,  des- 
gleichen die  sichtbaren  Schleimhäute.  Panniculus  adiposus  schwach  ent- 
wickelt. Das  Ödem  ist  deutlich  sichtbar  an  den  unteren  Extremitäten,  den 
äußeren  Geschlechtsteilen  und  im  geringeren  Grade  am  Rumpf,  sowie  am 
Gesiebt.  Die  Hals-,  Axillar-  und  Inguinallymphdrosen  fühlen  sich  etwas 
vergrößert  an.    Kniereflexe  etwas  gesteigert 

Lungenbefund.  Der  untere  Lungenrand  ist  um  eine  Rippenbreite 
tiefer  und  gibt  l>ei  tiefer  Inspiration  sehr  unbedeutende  Schwankungen  des 
Perkussionsscballes.  Die  Perkussion  des  Brustkorbes  gibt  an  den  den 
Lungen  entsprechenden  Stellen  einen  leicht  tympanitischen  Klang.  Bei 
der  Auskultation  nimmt  man  im  unteren  Lappen  der  rechten  Lunge  ein 
abgeschwächtes,  vesikuläres  Atmungsgeräusch  und  ziemlich  zablreiebev 
feuchte,  klein-  und  mittelblasige  Rasselgeräusche  wahr.  An  den  übrigen 
Stellen  des  Brustkorbes  ist  das  Atmungsgeräusch  vornehmlich  rauh,  mit 
zerstreuten,  trockenen  und  feuchten  Rasselgeräuschen.  Im  schleimig-eitrigen 
Sputum  haben  Tuberkelbazilleii  nicht  festgestellt  werden  können. 
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Herz.  Der  Spitzenstoß  ist  uDsichtbar,  wird  aber  im  6.  Interkostalraum 
eine  Querfiogerbreite  links  von  der  M&mmilla  schwach  gefühlt.  Die  rechte 
Grenze  der  Herzdämpfung  liegt  2  Querfingerbreiten  links  ?on  der  linken 
Mammillarlinie,  die  obere  an  der  zweiten  Rippe.  Die  Form  der  Herz- 
dampfung  ist  die  eines  abgestumpften  Dreiecks.  An  der  Herzspitze  sind 
dampfe,  arhymthmische  Töne  wahrzunehmen.  Am  Stemum  und  im 
zweiten  Intercostalraum  ist  rechts  vom  Sternum  ein  nicht  besonders 
stark  ausgesprochenes  diastolisches  Gerlusch  wahrnehmbar;  im  zweiten 
Intercostalranm  links  ist  kein  Geräusch  zu  hören;  eine  besondere  Äccen- 
toierung  der  Töne  ist  nicht  vorhanden,  desgleichen  keine  Pulsation  in  der 
Herzgegend. 

Die  peripherischen  Arterien  zeigen  ziemlich  bedeutende  Sklerose; 
der  Puls  ist  hart,  nicht  hoch,  arhythmisch  und  läßt  etwa  90  Schläge  in 
der  Hinute  zählen.  Das  Abdomen  ist  aufgetrieben,  die  Leber  bei  der 
Palpation  empfindlich,  ragt  4  Qaerfingerbreiten  unterhalb  des  Rippenrandes 
an  der  Mammillarlinie  hervor  und  ist  ziemlich  derb;  ihre  Oberfläche  ist 
glatt,  der  Rand  stumpf;  3  Querfingerbreiten  links  von  der  Hittellinie  fählt 
man  ebenfalls  gleichsam  die  Leberincisur;  der  untere  Rand  reicht  in  der 
Mittellinie  eine  Querfingerbreite  bis  an  den  Nabel  heran.  Die  Hilz 
läßt  sich  nicht  palpleren,  desgleichen  die  Nieren.  Harn:  Die  tägliche 
Harnquantität  beträgt  1050  ccm,  das  specifische  Gewicht  des  Harns  1016; 
der  Harn  reagiert  schwach  sauer,  ist  durchsichtig,  von  hellgelber  Farbe, 
enthält  keinen  Zucker  und  keine  morphologischen  Elemente  der  Nieren, 
wohl  aber  Eiweißspuren. 

Was  nun  die  Diagnose  betrifft,  so  unterlag  es  in  Anbetracht  der 
objektiven  und  subjektiven  Befunde  keinem  Zweifel,  daß  wir  es  mit  dem 
Bilde  von  Kompensationsstörung  der  Herztbätigkeit  zu  thun  hatten.  Dabei 
setzten  uns  die  in  der  Anamnese  vorhandenen  Angaben  auf  eine  äber- 
standene  syphilitische  Erkrankung  in  den  Stand,  zu  vermuten,  daß  sich 
die  Herzaffektion  vielleicht  auf  dieser  Basis  entwickelt  hat,  wenn  es  auch 
schwer  war,  sich  positiv  in  dieser  Richtung  zu  äußern,  da  sich  Herzaffek- 
Uonen  bei  Syphilitischen,  von  der  Syphilis  abgesehen,  auch  auf  anderer 
Basis  entwickeln  können,  und  andererseits  irgend  welche  charakteristische 
Symptome,  welche  der  Herzsyphilis  allein  eigentümlich  wären,  leider  nicht 
vorhanden  sind.  Das  diastolische  Geräusch  am  und  rechts  vom  Sternum 
haben  wir  durch  Insufficienz  der  Aortenklappen  in  Verbindung  mit  Hyper- 
trophie des  linken  Ventrikels  erklärt,  wobei  diese  Insufficienz  als  organische 
oder  aber,  mit  Rücksicht  auf  das  Fehlen  von  stark  ausgesprochenem  Herz- 
stoß und  Ton  Pulsus  celer,  mit  gleichem  Recht  als  infolge  bedeutender 
Dehnung  der  Höhle  des  linken  Ventrikels  entstandene  relative  Insufficienz 
gedeutet  werden  konnte.  Die  Vergrößerung  der  rechten  Grenze  der  Herz- 
dämpfung ließ  sich  am  besten  durch  Erweiterung  der  rechten  Ventrikel- 
böble  infolge  von  Schwäche  des  Herzmuskels,  die  Verscbiebnng  der  oberen 
Grenze  nach  oben  durch  Erweiterung  der  linken  Vorhofhöhle  als  Folge  von 
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Stanaogen  im  kleinen  Blutkreislauf  erklären.  Jedoch  ließen  nns  die  so 
bedeutende  Vergrößerung  der  Herzdämpfung  und  besonders  die  Gestaltong 
derselben  in  Form  eines  abgestumpften  Dreiecks  in  Erwägung  »ebeo, 
ob  nicht  eine  Ansammlung  yon  Flüssigkeit  in  der  Perikardialhöble  Tor- 
banden  ist  Anhaltspunkte  für  die  Annahme  einer  Pericarditis  wnmt  nicht 
vorhanden,  während  man  das  Bestehen  eines  Hydropericardiums  in  Anbe- 
tracht der  an  anderen  Stellen  vorhandenen  Ödeme  kaum  negieren  durfte. 
Aus  diesem  Grunde  war  man  mehr  zu  der  Annahme  berechtigt,  daß  die 
Vergrößerung  der  Herzdämpfung  einerseits  durch  Vergrößerung  des  Henens 
selbst,  andererseits  durch  Transsudat  im  Pericardium  bedingt  war.  Die  kon- 
statierten Erscheinungen  von  Bronchitis  haben  wir  einerseits  durch  Lungen- 
emphysem,  andererseits  durch  Stauungen  im  kleinen  Blutkreislauf,  bedingt 
durch  Abschwächung  der  Herztbätigkeit,  erklärt.  Die  Lebervergroßenrng 
war  gleichfalls  der  Ausdruck  dieser  Stauung,  wobei  die  gesteigerte  RigidiUt 
derselben  an  bereits  eingetretene  interstitielle  Veränderungen  denken  ließ, 
welche  OTentuell  auch  specifischen  Ursprungs  sein  konnten. 

Der  Kranke  Yerblieb  in  der  Klinik  vom  2.  bis  zum  19.  November.  Er 
bekam  die  üblichen  Hersmittel  (zunächst  Digitalis,  dann  StrophanUis,  mit 
Coffein)  und  Jodnatrium.  Sein  Zustand  zeigte  gewisse  Schwankungen, 
wenn  auch  im  allgemeinen  eine  gewisse  Besserung.  Die  Ödeme  haben 
nachgelassen,  die  Herzarhythmie  ist  verschwunden,  die  Anftlle  von 
Atemnot  und  Erstickung  sind  etwas  seltener  geworden,  die  Hen- 
dämpfung  hat  an  Umfang  etwas  abgenommen.  Am  10.  November  zeigte 
die  Herzdämpfung  folgende  Grenzen:  obere  an  der  4.  Rippe,  untere  eine 
Querfingerbreite  rechts  von  der  Sternallinie,  linke  an  der  Hammillarlinie. 
Das  diastolische  Geräusch  trat  bald  auf,  bald  verschwand  es.  Der  Puls 
wurde  voller.  Eine  der  häufigsten  Beschwerden  des  Patienten  war  die  über 
Blutwallungen  zum  Kopfe,  Ohrensausen  und  Schwindelanfälle  beim  Husten. 
Am  19.  November  trat  um  6  Uhr  abends  plötzlich  der  Tod  des  Patienten 
ein.  Am  Morgen  desselben  Tages  hat  der  Patient  zwar  über  Schmerzen  in 
der  Herz-  und  Lebergegend  besonders  geklagt,  jedoch  konnte  man  einen  so 
raschen  letalen  Ausgang  keineswegs  voraussehen,  da  die  Herzthätigkeit  und 
das  Allgemeinbefinden  an  diesem  Tage  nicht  schlimmer  waren,  als  an  den 
vorangehenden  Tagen. 

Die  voD  Dr.  6.  L  Qwiatkowski  ausgeführte  Sektion  ergab 
folgendes: 

Regelmäßig  gebaute,  mäßig  genährte  Leiche.  An  der  Ruckenoberfiicbe 
hypostatiscbe  Verfärbung  der  Hautdecken.  Die  Haut  der  beiden  Inguinal- 
gegenden  weist  alte,  lineare,  längliche  Narben  auf.  Im  Herzbeutel  befindet 
sich  eine  größere  Quantität  durchsichtiger,  seröser  Flüssigkeit.  Das  Hers 
ist  etwa  l^mal  an  Umfang  vergrößert,  hauptsächlich  auf  Kosten  des 
rechten  Ventrikels,  der  sich  ebenso  wie  der  linke  an  der  Bildung  der 
Herzspitze  beteiligt    Das  Epicardium  ist  stellenweise  verdickt,   von  waiß- 
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licher  Farbe.  Die  Wand  des  rechten  Ventrikels  ist  etwas  verdickt;  der 
Herzmuskel  ist  derb  und  liBt  beim  Durchschneiden  ein  Knistern  yemebmen. 
Die  Hoble  des  rechten  Ventrikels  ist  erweitert;  das  Bndokard  ist  an 
einigen  Balken  und  besonders  amCoDus  arteriosus  verdickt,  von  weißlich-grauer 
Farbe,  mit  zahlreichen,  an  der  Oberfläche  etwas  prominierenden,  hanfkom- 
bis  erbsengroßen,  ziemlich  derben,  gelblich  schattierten,  knotigen  Ver- 
dickungen. Beim  Dorchschneiden  einiger  dieser  Verdickungen  zeigt  es  sich, 
daß  sie  in  der  Tat  weit  großer  und  hauptsftchlich  in  der  Ifnskelschicht  in 
Form  trockener,  käsiger,  gelber  Herde  gelagert  sind,  an  deren  Peripherie 
ein  grauer  Saum  wahrzunehmen  ist;  gleichartige  Knoten  befinden  sich  in 
einem  der  Papillarmuskeln,  deren  Dicke  2  cm  im  Durchmesser  hat,  wobei 
diese  Herde  etwas  weicher,  saftiger  und  grau-rötlich  schattiert  sind. 

Die  A.  pnlmonalis  ist  stark  erweitert  und  mißt  12  cm  im  Durch- 
messer; ihre  Wandungen  sind  stellenweise  auf  6—7  mm  verdickt;  ihre 
innere  Oberfläche  ist  in  ihrer  ganzen  Ausdehnung  uneben,  gleichsam  klein- 
böckrig,  infolge  vorhandener  zahlreicher  flacher,  piaqueartiger  Verdickungen, 
Ton  denen  manche  gelb-,  manche  rotlich-gran  sind.  Auf  dem  Querschnitt 
sieht  man  in  der  Dicke  der  arteriellen  Wand  gleichfalls  stellenweise  kleine, 
käsige,  gelbliche  Schichten.  Die  Klappen  der  Arterie  zeigen  bis  auf  nnbcr- 
deutende  Verdickung  keine  weiteren  Veränderungen.  Die  Hohle  des  linken 
Ventrikels  ist  gleichfalls  bedeutend  verdickt,  ungefähr  ebenso  wie  die  des 
rechten;  die  Ifnskelwand  des  linken  Ventrikels  ist  mehr  in  der  unteren 
Hälfte  verdünnt,  wo  sie  mit  ziemlich  breiten,  zahlreichen,  fibrösen  Streifen 
durchsetzt  ist;  an  der  Herzspitze  befindet  sich  hier  ein  ziemlich  dicker, 
wandat&ndiger,  teils  gelblicher  Thrombus  von  der  Größe  einer  Handel;  auf 
dem  Querschnitt  erscheint  der  Muskel  trübe,  grau-rötlich,  in  der  unteren 
Hälfte  des  Ventrikels  mehr  grau;  das  Foramen  atrio-ventriculare  läßt  leicht 
3  Finger  durch;  die  Valvula  bicuspidalis  ist  verdickt,  aber  unbedeutend, 
desgleichen  die  Aortenklappen,  deren  Breite  im  Durchmesser  7  cm  aus- 
macht; die  Intima  der  Aorta  ist  verdickt  und  weist  in  der  Nähe  der 
Klappen  einige  kleinhückrige,  nekrotische  Verdickungen  auf.  Das  Endokard 
des  linken  Ventrikels  ist  im  Gebiet  des  Septums,  unterhalb  der  Aorten- 
klappen, ungleichmäßig  verdickt,  von  grauer,  an  Sehne  erinnernder  Farbe; 
an  einer  Stelle,  0,5  cm  unterhalb  der  Insertionsstelle  der  Aortenklappen, 
am  Septum  ovale  befindet  sich  ein  einmarkstnckgroßer  Fleck  von  starker, 
ausgesprochen  donkelroter  Farbe  mit  etwas  rötlicher  Oberfläche;  auf  dem 
Querschnitt  zeigt  das  Septum  an  dieser  Stelle  in  seiner  Dicke  einige  etwas 
derbe,  käsige,  gelbe  Herde,  die  bis  erbsengroß  sind  und  in  Form  eines 
(lörtels  von  grauem,  fibrösem  Gewebe  umgeben  sind.  Die  Kranzarterien 
des  Herzens  sind  derb  nnd  klaffend;  ihre  Intima  ist  bedeutend  verdickt. 

Die  rechte  Lunge  ist  fast  in  ihrer  ganzen  Ausdehnung,  die  linke  an  einigen 
Stellen  mit  der  Brustwand  mittelst  alter,  derber,  jedoch  nicht  besonders 
dicker  Adhäsionen  verlötet;  die  Pleura  der  rechten  Lunge  ist  etwas  verdickt, 
wobei  an  der  Lungenspitze  eine  dickere,  fibröse,  glatte,  mit  strahlenförmigen 
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B&ndern  yersehene  Verdickung  von  der  Größe  eines  2-Mark8täcke8  tn  sehen 
ist;  beim  Durchschneiden  des  Lungengewebes  yemimmt  man  ein  fijiistenL 
Das  Lungengevebe  selbst  fühlt  sich  lederartig  an  und  ist  Ton  dännen 
fibrösen  Streifen  durchsetzt,  die  den  Gef&Den  und  Bronchien  entlang  ver- 
laufen; eine  geringe  Verdickung  der  Wandungen  nimmt  man  auch  an  den 
kleineren  Verzweigungen  der  Lungenarterie  wahr;  die  unteren  Lungen- 
lappen weisen  am  hinteren  Rande  Ödeme  auL  In  der  linken  Lunge  sind 
dieselben  Veränderungen  vorhanden,  die  aber  hier  etwas  weniger  ausge- 
sprochen sind.  Außerdem  treten  hier  aus  den  durchschnittenen  Bronchien 
Tropfen  eiter&hnlicher  Flüssigkeit  hervor. 

Die  Milz  ist  ungeAhrvon  normaler  Größe  und  Konsistenz ;  ihre  Kapsel 
ist  etwas  verdickt  und  geschrumpft.  Auf  dem  Querschnitt  sind  die  Balken 
stark  markiert  und  verdickt;  das  Parencbym  ist  von  dunkelkirschroter  Farbe 
und  läßt  sich  in  geringer  Quantität  abschaben. 

Die  Leber  ist  ungefikhr  von  normaler  Große,  etwas  verdickt;  die 
Leberkapsel  ist  gleichfalls  leicht  verdickt;  auf  der  vorderen  Oberfläche  des 
rechten  Leberlappens  befindet  sich  im  unteren  Drittel  desselben  eine  strahlen- 
förmige, stark  eingezogene  Narbe  von  des  Größe  einer  Mandel;  auf  dem 
Querschnitte  sieht  man  dieser  Stelle  fibröse  Streifen,  die  sich  strahlen- 
förmig 2—3  cm  weit  in  das  Gewebe  vertiefen;  auf  dem  Querschnitt  ist 
die  Oberfläche  des  Organs  glatt,  von  dunkelrot-grauer  Farbe,  fleckig,  von 
schwach  ausgesprochener  Muskatform;  die  Lobuli  sind  verkleinert,  ihre 
Grenzen  nicht  deutlich  ausgesprochen.  —  Die  Gallenblase  zeigt  keine  be- 
sonderen Veränderungen. 

Die  Nieren  zeigen  normale  Größe  und  sind  etwas  derber  als  in  der 
Norm;  die  Nierenkapsel  läßt  sich  leicht  abziehen.  Die  Nierenoberfläohe  ist 
glatt,  von  gesättigt  roter  Farbe,  mit  deutlich  markierten  dunkelroten  Vv. 
stellatae;  auf  dem  Querschnitt  erscheint  die  Rindensubstanz  nicht  verdickt, 
von  gesättigt  roter  Farbe  mit  grauen  Streifen;  die  Pyramiden  sind  dunkel- 
rot, die  Schleimhaut  der  Nierenbecken  ist  hyperämisch.  Die  Harnblase 
zeigt  keine  wahrnehmbaren  Veränderungen. 

Die  Magenschleimhaut  ist  etwas  verdickt,  infolge  von  Stauun^- 
hyperämie  dunkelrot  und  mit  dichtem  Schleim  bedeekt  Die  Schleimhaat 
des  Dünndarms  zeigt  keine  besonderen  Veränderungen,  die  des  Dickdarms 
ist  leicht  scbiefergrau  pigmentiert.    Die  Schädelhöhle  wurde  nicht  eröffinet. 

Epikrise.  Erweiteraog  der  Herzventrikel ;  Hypertrophie, 
Gammata  uod  chronische  fibröse  Myocarditis  des  Heramaskeis. 
Erweiteiuog  der  A.  pulmonalis  in  syphilitischer  Endoarteriitis. 
Relative  Insuffizienz  der  Klappen  der  A.  pulmonalis,  der  Bieoa- 
pidalis  und  der  Tricuspidalis.  Sklerose  der  Kranzarterieo. 
Chronische  fibröse  adhäsive  Pleuritis.  Verdichtung  der  Langen. 
Syphilitische  Narbe  in  der  Leber.    Cyanotische  Verdichtong  der 
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Leber,   der  Milz   und   der   Nieren.     Chronische   k'atarrhidische 
Gastritis  und  Colitis. 

DievonDr.G.J.Qwiatkowski  ausgeführte  mikroskopische 
Untersuchung  der  aus  den  Lungen,  der  Leber  der  Aorta,  sowie 
aus  einigen  Stellen  der  A.  pulmooalis  und  des  Herzmuskels  her- 
gestellten und  geharteten  Schnitten  ergab  folgendes: 

L  A.  palmonalis  im  oberen  Teile.  Intima  schwach  Terdicki; 
in  der  Moskelscbicht  odematöse  Schwellung  der  Fasern  nebst  Bildung  kleiner 
ödematoser  Höhlen  um  die  Kerne  herum,  Eiweiterung  der  Kapillare,  öde- 
matose  Schwellung  des  Endothels  und  Verdickung  der  Wandungen  der 
kleinen  arteriellen  Stämme  nebst  Verengerung  des  Lumens  derselben  infolge 
Ton  odematöser  Schwellung  der  Huskelschicht;  in  einigen  Geßßen  der 
Adventitia  sind  Erscheinungen  von  Endarteriitis  zu  sehen. 

2.  A.  pulmonalis  im  mittleren  Teile.  Die  Intima  ist  infolge  von 
ödematoser  Schwellung  ihre  Schichten  unter  Bildung  von  kleinen  odematösen 
Höhlen  um  die  Kerne  herum  verdickt;  in  den  inneren  Schichten  der  Intima 
ist  eine  kleine  Infiltration,  vornehmlich  mit  multinukleären  weißen  Körper- 
chen infiltrirt;  diese  Infiltration  ist  in  der  Huskelschicht  am  deutlichsten 
ausgesprochen,  wo  schon  in  der  nächsten  Nachbarschaft  der  Intima  Er- 
scheinungen von  Proliferation  stabiler  Zellelemente  und  Entwicklung  von 
Granulationsgewebe  in  fast  diffuser  Schicht»  mit  breiten  Kapillaren,  roten 
Blutkörperchen  und  multinukleären  weißen  Blutkörperchen  inmitten  von 
Granulationselementen  wahrzunehmen  sind;  in  manchen  Kapillaren  ist 
Proliferation  des  Endothels  zu  sehen.  In  den  höher  liegenden  Schichten 
der  Media  ist  das  Granulationsgewebe  herdweise  angeordnet  In  der  Ad- 
ventitia sind  stellenweise  gleichfalls  Herde  von  Granulstionsgewebe,  stellen- 
weise diffuse,  nicht  deutlich  ausgesprochene  Infiltrationen  mit  multinukleären 
weißen  Blutkörperchen  zu  sehen;  die  diffuse  Infiltration  inmitten  des  Fett- 
gewebes ist  geringer;  manche  Gefäße  bieten  das  Bild  von  Verdickung  der 
Intima  auf  Kosten  von  Proliferation  des  Endothels  dar.  Auf  anderen  aus 
demselben  Teil  der  A.  pulmonalis  hergestellten  Präparaten  erscheint  die 
Intima  etwas  verdickt,  stellenweise  mit  kleinen,  runden  Zellen  schwach 
infiltriert.  Der  Media  entsprechend  erscheint  die  Wand  locker  und  aus 
zarten  bindegewebigen  Fibrillen  bestehend,  Inmitten  deren  einzelne,  glatte 
Muskelfasern  zu  sehen  sind ;  inmitten  dieses  Gewebes  begegnet  man  breiteren 
Zwiscbenrinmen,  die  mit  jungem  Granulationsgewebe,  mit  neugebildeten 
breiten  Kapillaren  ausgefällt  sind;  dieses  Gewebe  zeichnet  sich  durch  ge- 
ringen Gehalt  an  zelligen  Granulationselementen  aus,  inmitten  deren  multi- 
nukleare  weiße  Körperchen  in  geringer  Anzahl  angetroffen  werden ;  an  der 
Grenze  der  Adventitia  erscheint  die  Wand  in  Form  dicht  nebeneinander 
angeordneter  bindegewebiger  und  ödemetös  geschwollener  elastischer  Fasern 
Die  Adventia  weist  Herde  jungen  Granulationsgewebes,  das  Fettzellgcwebe 
eine  nicht  deutlich  ausgesprochene  diffus  zellige  Infiltration  auf. 
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3.  Die  A.  pulmoDalis  im  unteren  Teile.  Die  innere  Schicht  der 
Intima  ist  etwas  aufgelockert  und  zeigt  um  die  Zellen  herum  kleine,  infolge 
▼on  Ödem  entstandene  Höhlen;  außerdem  sieht  man  in  den  in  der  Nähe 
des  Lumens  gelagerten  Schichten  eine  nicht  sehr  dichte,  aber  deutlich  aus- 
gesprochene Infiltration  mit  runden  Granulationselementen.  Inmitten  der 
stark  yerdickten  Intima  sieht  man  auf  dem  Querschnitt  einige  kleinkörnige, 
strukturlose,  nekrotische  Partien,  welche  sich  mit  Eosin  blaßrosa  fiLrben 
lassen;  diese  Partien  sind  von  unregelmäßiger  runder  Form,  yon  ver- 
schiedener Größe  (dem  unbewaffneten  Auge  erscheinen  sie  mohnkorngroß 
oder  etwas  größer)  und  gleichsam  versenkt,  von  einem  aus  Granulationt- 
gewebe  bestehenden  Herd  umgeben,  der  in  den  äußerm  Teilen  jünger  und 
an  Kapillaren  reicher,  in  den  den  nekrotischen  Partien  anliegenden  Teilen 
mehr  sklerosiert  ist;  in  diesen  letzteren  Partien  sind  die  Zellelemente  im 
äußeren  Hof  nicht  so  dicht  angeordnet.  Es  treten  spindelförmige  Zellen 
auf,  und  mian  sieht  zwischen  den  Zellen  Ablagerungen  von  interstitiellem 
Fasergewebe;  dagegen  begegnet  man  in  den  peripherischen  Teilen  inmitten 
dicht  liegender  runder  und  ovaler  Zellelemente  ziemlich  häufig  multinukleären 
Riesenzeilen  von  verschiedener  Größe.  In  den  sklerotischen  Teilen  erscheinen 
die  Kapillaren  komprimiert  und  das  Endothel  geschwollen.  Außerhalb  der 
Adventitia  befindet  sich  eine  ziemlich  dicke  Schicht  groben,  faserigen, 
sklerosierten  Epikardgewebes,  während  die  Adventitia  selbst  komprimiert 
und  gleichfalls  grobfaserig  erscheint,  wobei  sie  auf  dem  Präparat  nur  nach 
den  hier  und  da  auftretenden  Überresten  von  Zellen  des  Fettzellgewebes 
und  nach  den  Vasa  vasorum  erkannt  wird,  deren  arterielle  Ästchen  ein 
ziemlich  deutliches  Bild  von  verdickter  Intima  mit  Verengerung  des  Lumens 
zeigen;  außerdem  sieht  man  in  dieser  Schicht  der  Intima  Herde  von 
Granulationsgewebe  und  kleinzelliger  Infiltrdtion. 

4.  Konus  der  A.  pulmonalis.  Auf  einem  aus  einem  kräftigen,  auf 
dem  Septum  unterhalb  der  Valvula  der  Pulmonalarterie  gelagerten  Knoten 
hergestelltem  Präparat,  sab  man  folgendes:  Das  Endokard  ist  oberhalb  der 
Geschwulst  ungleichmäßig  verdickt  und  besteht  aus  Bindegewebe  mit 
spindelförmigen  Kernen  und  mancherorts  mit  multinukleären  weißen  Körper- 
chen; stellenweise  sind  Oberreste  von  Muskelgewebe  zu  sehen,  hauptsächlich 
auf  dem  Querschnitt.  Der  größte  Teil  des  Muskels  ist  jedoch  in  ein  klein- 
maschiges Netz  verwandelt,  welches  bald  aus  zarten  Fasern,  bald  aus 
dickeren  Muskelfasern  besteht;  stellenweise  sind  aus  bindegewebigen  Fasern 
bestehende  Schichten,  stellenweise  in  Längsrichtung  verlaufende  Bündel 
von  faserigem  Bindegewebe  zu  sehen ;  inmitten  dieser  Fasern  begegnet  onan 
bald  dicht  gelagerten,  bald  zerstreuten  Granulationselementen.  An  einigen 
Stellen,  hauptsächlich  im  Gentrum  des  Schnittes,  befinden  sich  stark  be- 
grenzte Partien  von  nekrotischem  Gewebe,  die  bald  kleinkörnig,  bald  amorph 
sind,  bald  noch  erkennbare  Konturen  von  nekrotischen  Muskelfasern  in 
Form  homogener  Klümpchen  aufweisen.  Außerdem  begegnet  man,  haupt- 
sächlich in  der  Nähe  des  Endokards,  Partieu,  wo  neben  kleinen  Granulation^- 
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Zellen  inmitten  eines  kleinmaschigeD,  aus  interstitiellem  Gewebe  bestehenden 
Nettes  ziemlieh  große,  unregelmäßige  ovale  Zellen  mit  großem  Kern  liegen, 
die  sich  anscheinend  an  Stelle  der  der  Atrophie  Terfallenen  Muskelfasern 
entwickelt  haben.  In  den  Arterien,  und  zwar  in  deigenigen,  die  inmitten 
dieses  Granulations-  und  nekrotischen  Gewebes,  wie  auch  in  denjenigen, 
die  in  den  nächstliegenden  Partien  noch  erhaltenen  Ifuskelgewebes  gelagert 
sind,  tritt  deutliche  Verdickung  der  Intima  mit  Verengerung  des  Lumens, 
stellenweise  bis  zu  vollständigem  Verschluß  dersselben  hervor;  diese  Ver- 
dickung der  Intima  besteht  aus  fiiserigem  Gewebe  mit  spindelförmigen  und 
nur  in  der  Nähe  des  Lumens  runden  Zellen.  Aber  auch  an  diesen  Stellen, 
d.  h.  dort,  wo  das  Muskelgewebe  erhalten  ist,  sieht  man  Verdickung  des 
interstitiellen  Bindegewebes,  stellenweise  in  Form  von  ziemlich  breiten 
Strängen.  An  den  Venen  ist  Verdickung  der  Wandungen  nicht  wahrzu- 
nehmen, sondern  nur  Erweiterung,  unter  dem  Epikard,  das  stellenweise 
etwas  verdickt  und  sklerosiert  ist,  sieht  man  größere  Pi^tien  kleinzelligen 
Granulationsgewebes  mit  schwachen  Infiltrationen  des  umgebenden  Ge- 
webes, mit  einzelligen  Granulationselementen  und  multinukleären  weißen 
Körperchen. 

5.  Auf  dem  Präparat,  das  der  Wand  des  rechten  Ventrikels  in 
der  Nähe  eines  nekrotischen  Herdes  entnommen  ist,  sieht  man  größere 
Partien  fibrösen,  faserigen,  mit  spindelförmigen  Zellen  versehenen  Gewebes, 
welche  die  Muskelfasern  bis  zum  vollständigen  Schwund  komprimiert  und 
zur  Atrophie  gebracht  haben.  Nekrotische  Partien  finden  sich  hier  nicht, 
Herde  von  Granulationsgewebe  nur  unter  dem  Epikard,  das  mit  kleinen 
Zellen  infiltriert  ist.  Das  Endokard  ist  hier  bedeutend  verdickt,  stellen- 
weise aufgelockert  und  besteht,  wie  auf  dem  Querschnitt  zu  sehen  ist,  aus 
spindelförmigen  und  sternförmigen  Elementen,  die  sich  mit  HämatoxyUn 
nicht  besonders  deutlich  förben  lassen.  In  den  Partien  des  Muskelgewebes, 
die  besser  erhalten  geblieben  sind,  sieht  man  stellenweise  verdickte  Fasern 
mit  größeren  Muskelkörperchen,  während  an  anderen  Stellen  die  Fasern 
atrophisch  erscheinen  und  an  deren  Polen  Ablagerung  von  braunem  Pigment 
wahrgenommen  wird.  Erscheinungen  von  Endarteriitis  sind  auf  diesen 
Praparmten  gleichfalls  vorhanden,  wenn  sie  auch  weniger  ausgesprochen 
sind,  als  auf  dem  im  Vorstehenden  geschilderten  Präparate. 

6.  In  den  der  Wand  des  linken  Ventrikels  an  dessen  Basis, 
sowie  anch  an  der  Spitze  entnommenen  Präparaten  befinden  sich  eben- 
solche Herde  fibrösen,  inmitten  von  Muskeln  gelagerten  Gewebes,  wie  die 
im  Vorstehenden  beschriebenen;  nur  sind  die  Herde  an  Beimengung  von 
runden  und  spindelförmigen  Zellen  ärmer.  Unter  dem  wenig  verdickten 
Epikard  verläuft  ein  schmaler  Streifen  von  diffusem,  aus  kleinen  Zellen 
bestefaendem  Granulationsgewebe.  In  den  Geflißen  der  Muskelwand  sind 
hier  die  Erscheinungen  von  Endarteriitis  weniger  ausgesprochen,  als  auf 
den  im  Vorstehenden  geschilderten  Präparaten. 

Vircbovrs  Aithh  t  pathol.  Anat  Bd.  171.  Hft.  3.  26 
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7.  Auf  den  mit  Orc  ein  gefärbten  Präparaten  sind  die  elastischeD 
Fasern  ungleichmäßig  gelagert;  stellenweise  sind  sie  stark  geseh wollen, 
und  ihre  Schichten  werden  hauptsächlich  dort  unterbrochen,  wo  Granulations- 
gewebe,  Nekrose  oder  stark  ausgesprochene  Sklerose  bestehen. 

8.  An  der  Aorta  ist  in  der  Nähe  des  Aortenbogens  in  der  Intima 
eine  nicht  besonders  stärk  ausgesprochene  zellige  Infiltration  mit  schwach 
konturierten  Kernen,  in  der  Adyentitia  eine  ziemlich  stark  ausgesprochene 
Endarteriitis,  mit  ödematoser  Schwellung  des  Endothels,  Verdickung  der 
Intima  und  Verengerung  des  Lumens  der  arteriellen  Ästchen  der  Vasa 
vasorum  zu  sehen. 

9.  Befund  an  den  aus  der  Leber  hergestellten  Präparaten: 
Kapsel  verdickt,  fibrös,  stellenweise  mit  runden  Zellen  infiltriert;  die  der 
Kapsel  anliegenden  Leberzellen  sind  komprimiert  und  langgezogen,  die 
Lobuli  zeigen  ungefähr  normale  Große,  die  centralen  Venen  und  Kapillaren 
sind  etwas  erweitert,  die  Wandungen  der  Leber?enen  und  des  Bindegewebes 
der  Pfortader  entlang  etwas  verdickt  und  sklerosiert.  Die  Leberzellen  sind 
nicht  groß,  das  Protoplasma  kleinkernig,  die  Grenzen  zwischen  den  Zellen 
sind  undeutlich. 

10.  An  den  aus  den  Lungen  hergestellten  Präparaten  sind,  außer 
emphysematoser  Erweiterung  der  Lungenbläschen  und  außer  bindegewebigen 
fibrösen  Zwischenlagen  dem  intralobulären  Gewebe  entlang,  mit  bedeutender 
Ablagerung  von  Kohlenpigment  an  diesen  Stellen,  besondere  Veränderungen 
nicht  wahrzunehmen. 

Der  Komplex  aller  soeben  geschilderten  mikroskopischen 
Veränderungen,  welche  vornehmlich  die  A.  pulmonalis,  sowie 
den  Herzmuskel  betreffen  und  hauptsächlich  in  diffuser  und 
circumscripter,  granulöser  Infiltration,  die  stellenweise  in  charak- 
teristiscbe  syphilitische  Gummata  fibergebt,  in  Eodarteriitis,  die 
stellenweise  bis  zur  vollständigen  Obliteration  der  Lumina  der 
jkleinen  Gefäße  führt,  und  schließlich  in  circumscripter,  fibroser 
Myooarditis  besteht,  läßt  mit  absoluter  Sicherheit  annehmen, 
daß  es  sich  hier  um  eine  spezifische,  nämlich  syphilitische 
.Affektion  der  Organe  handelt,  auf  deren  Rechnung  auch  die 
Endarteriitis  der  in  der  Adventitia  der  Aorta  verlaufenden  Ge- 
fäße, die  strahlenförmige  Narbe  in  der  Leber,  sowie  der 
chronische  interstitielle  Prozeß  in  den  Lungen  und  in  der  Leber 
zu  setzen  sind. 

Der  in  Rede  stehende  Fall  von  gummöser  Affektion  des 
Herzens  und  der  A.  pulmonalis  mit  der  ungeheuren  Erweiterung 
der  letzteren  bietet  hervorragendes  pathologisch-anatomisches  In* 
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teresse,  sowohl  wegen  der  Seltenheit,  als  auch  wegen  der  ge- 
waltigen Ausdehnung  des  Prozesses  und  derjenigen  tiefen  Ver- 
änderungen, welche  schließlich  Insuffizienz  des  Herzens  be- 
wirkt haben. 

Der  Syphilis  des  ^erzens  ist  in  letzter  Zeit  sowohl  yon 
pathologisch-anatomischer,  wie  auch  von  klinischer  Seite  be- 
sondere Aufinerksamkeit  entgegengebracht  worden,  und  die  hier- 
her gehörige  Literatur  ist  ziemlich  umfangreich.  Wir  nehmen 
davon  Abstand,  die  Literatur  hier  anzufBhren  und  verweisen 
diejenigen,  die  sich  dafür  interessieren,  auf  die  Monographien 
von  M.  J.  Breitmann^'').  Breitmann  hat  in  seinen  Mono- 
graphien sehr  sorgfaltig  die  Literaturquellen  gesammelt  und  den 
gegenwartigen  Stand  der  Frage  der  Syphilis  des  Herzens  in 
voUem  Umfange  dargestellt  Wohl  aber  mSchten  wir  auf  die 
uns  speziell  interessierende  Literatur,  nämlich  auf  diejenige  der 
syphilitischen  Affektion  der  A.  pulmonalis  eingehen. 

Gummöse  Knoten  in  der  A.  pulmonalis  sind  in  folgenden 
Fällen  beobachtet  worden: 

1.  G.  0.  Weber^)  fand  bei  einem  an  Syphilis  leidenden  M&dchen 
Gummata  der  Sch&delknochen  und  der  Leber  und  außerdem  im  unteren 
Ast  der  rechten  a.  pulmoualis  einen  ovalen,  bohnengroßen  Knoten,  der 
in  das  Lumen  des  Qeföflen  hineinragte  und  dasselbe  dermaßen  verengte, 
daß  nur  eine  spaltförmige  öifiiung  zurückblleb;  dieser  mit  der  unver- 
änderten Intima  bedeckte  Knoten  war  weich|  sülseartig  und  bestand  aus 
Granulationsgewebe,  das  sich  aus  der  Media  entwickelt  hatte;  letztere  war 
noch  in  einiger  Ausdehnung  um  den  Knoten  heram  verdickt 

0  Breit  mann:  Ober  syphilitische  Erkrankungen  des  Herzens.  Sowro- 
mennaja  Medicina  i  Hygiena  1901,  Januar  und  Februar. 

*)  Derselbe:  Ätiologie  und  Pathogenese  der  syphilitischen  Erkran- 
kungen des  Herzens.  Journal  fär  Dermatologieund  Syphilidologie  1901, 
Januar— Mai. 

*)  Vergleiche  auch  den  Aufsatz  von  W.  W.  Mirono witsch:  Syphilid 
des  Herzeus.  Wratschebnaja  Qazetta  39  und  40»  und  den  AufiMts 
von  M.  J.  6  Weltmann:  Wie  sind  syphilitische  Herzerkrankungen 
zu  studieren,  und  können  dieselben  genau  diagnostiziert  werden? 
Wratschebnaja  Gazetta  1901,  No.  50. 

*)  G.  0.  Weber  (cit.  nach  Wagner):  Das  Syphilom  im  allgemeinen. 
Das  Syphylom  des  Herzens  und  der  Gefäße  im  speziellen.  Archiv 
t  Heilkunde.    Leipzig  1866. 

'26* 


880 

2.  Ü.  Wagnet^).  Ein  dljkhriger  Ifann,  der  Yor  8  Jahren  an  kon* 
stitationeller  Syphilis  und  in  den  letalen  vier  Wochen  seines  Lebens  an 
exsudativer  Plenritis  gelitten  hatte,  starb  plötzlich  während  des  Defacations- 
aktes.  —  Gummata  der  Zunge,  des  H.  pectoralis  major  und  des  Herz- 
muskels; in  der  Leber  fand  man  ai\  der  hinteren  Seite  des  rechten  Lappens 
zwei  strahlenförmige  Narben:  Am  Introitus  der  A.pulmonalis  fand  mau 
zwischen  zwei  Klappen  ziemlich  stark  hervorragende,  glatte  Knoten  von 
der  Große  einer  Brbse  und  darunter;  die  greiseren  waren  auf  dem  Quer- 
schnitt hellroth,  weich,  homogen;  in  der  Wand  derA.puImonalis  fand 
man  an  der  linken  Yalvula  eine  schwache  VorstSlpung  und  in  dieser 
gleichartige  einzelne  Knoten;  die  Klappen  selbst  waren  normal,  die  A. 
pulmonalis  bedeutend  verkürzt,  die  Dicke  ihrer  Wandung  um  die  Hälfte 
verringert  Gleichartige  Knoten,  aber  von  der  Große  einer  Bohne  fanden 
sich  im  Anfangsteil  der  linken  A.  pulmonalis,  welche  bedeutend  verkürzt 
war  und  narbige  Einziehmagen  hatte;  die  rechte  A.pulmonalis  war  normal. 

3.  und  4.  R.  Yirchow*)  hat  in  einem  Falle  ein  kleines,  hartes, 
bläuliches  Knotehen  unmittelbar  oberhalb  der  Klappen  der  A.  pulmo- 
nalis gefunden;  in  einem  anderen  Falle  (bei  einem  19jährigen  Mädchen) 
waren  die  Klappen  und  die  denselben  anliegenden  Teile  der  A.  pulmo- 
nalis mit  kleinen  Knotehen  dicht  bedeckt  In  beiden  Fällen  waren  die 
Knotehen  gummöser  Natur.  : 

5.  Schwalbe*).  Eine  53jährige  Frau,  welche  in  den  letzten  sechs 
Wochen  ihres  Lebens  an  Herzklopfen,  Atmuogsbeschwerden  gelitten  und 
über  Müdigkeit  geklagt  hatte,  starb  unter  Erscheinungen  von  Lungenödem, 
Oyanose  und  Asthma.  Im  rechten  Conus  arteriosus  fand  mangelbliche, 
weiche,  elastische  Knoten  von  der  Größe  einer  halben  Erbse;  außerdem 
fand  man  einen  gleichartigen  Knoten  an  der  Pulmonalarterienklappe 
und  zahlreiche  gleichartige  Knoten  in  der  Arterien  wand;  daneben  fand 
inan  narbige  strahlenförmige  Veränderungen  in  der  Intima,  die  vom  Conus 
bis  an  die  Arterie  heranreichten  und  an  der  Stelle  der  zerstörten  linken 
Klappe  besonders  stavk  ausgesprochen  waren;  der  Ausgangspunkt  der 
gummösen  Knoten  war  die  Intima;  in  den  den  Knoten  benachbarten  Par- 
tien bestand  interstitielle  Myocarditis. 

Das  ist  alles,  was  wir  in  der  Literatur  fiber  Syphilis  der 
Pulmonalarterie  haben  finden  können.  Unter  diesen  Umstanden 
erscheint  unser  Fall  in  der  Tat  als  eine  große  Seltenheit  in  der 
angegebenen  Richtung. 

Das  meiste  Interesse  bietet  er  jedoch,  und  zwar  sowohl  für 
den  Vertreter  der  pathologischen  Anatomie,  wie  auch  för  den 

0  1.  c. 

2j  R.  Virchow:  1,  c.  dieses  Archiv,  Bd.  XV. 

^)  Schwalbe:    Zur    Pathologie    der   Pulmonalarterienk läppen.      Dieses 
Archiv,  Bd.  CXIX. 
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Kliniker,  von  Seiten  der  Erweiterang  der  Pulmonal- 
arterie,  welche  sich  aaf  syphilitischer  Basis  entwickelt  und 
bedeutende  Dimensionen  angenommen  hat,  ohne  zu  Lebzeiten 
Erscheinungen  gemacht  zu  haben,  welche  die  Äffektion  auch 
nur  hatten  vermuten  lassen  können. 

Die  Literatur  der  Frage  der  Erweiterang  der  Pulmonal- 
arterie  ist  keine  reiche. 

Sofern  nach  den  vorhandenen  Quellen  geurteilt  werden 
darf,  hat  Rokitansky 0  im  Jahre  1854  als  erster  einen  Fall 
von  zu  Lebzeiten  nicht  diagnostiziertem  Aneurysma  der  Pul- 
monalarterie  von  der  Große  eines  Enteneies  beschrieben. 

Dann  macht  Duchek*)  einige  wertvolle  Angaben,  wenn  er 
aach  vor  allem  sagt,   daß  Aneurysmen  der  Pulmonalarterie  die 
größte    Seltenheit   abgeben.     Nach    seinen    Ausfuhrungen    hat 
Crisp  915  Fälle  von  verschiedenen  Aneurysmen  beobachtet  und 
darunter   nur   vier   Fälle   von  Aneurysma   der  Pulmonalarterie 
gefunden.    Nach  den  Untersuchungen  von  Skoda,  Rodriguez 
und  Dlouhy  werden  Aneurysmen  der  Palmonalarterie  häufiger 
am  Stamme,  als  an  den  Ästen  des  Gefäßes  angetroffen.    Sie  er- 
reichen selten  eine  bedeutende  Größe,  wenn  auch  Fälle  beob- 
achtet worden  sind,  wo  ihre  Größe  um  das  Doppelte  das  Lumen 
der    normalen    Pulmonalarterie    übertraf.     Nach    der    Ansicht 
dieser  Autoren  rufen  Aneurysmen  der  Pulmonalarterie  zu  Leb- 
zeiten   keine   charakteristischen   Erscheinungen   hervor,  welche 
die  Diagnose  ermöglicht  hätten.    Häufiger  findet  man  eine  ein- 
fache Erweiterung  infolge  von  Verengerung  der  Lungenkapillare, 
von  Verengerung  des   linken   Foramen   venosum   des  Herzens, 
von  Insuffizienz  der  Bicuspidalis  und  Insuffizienz  dsr^Pulmonal- 
arterienklappen.      Die   Wandungen   dieser   Erweiterungen   sind 
verdickt  oder  verdünnt;  die  Intima  ist  häufig  atheromatös  de- 
generirt.    Der   rechte  Ventrikel    ist  gewöhnlich  erweitert  und 
hypertrophisch. 

>)  Rokitansky:  cit.  nach  .Schmidts  Jahrbächer  der  in-  nnd  ausländi- 
schen gesamten  Medizin"  1854,  Bd.  82.  Referat  des  Aufsatzes:  Ober 
einige  der  wichtigste^  Krankheiten  der  Arterie. 

>)  Duchek:  Die  Krankheiten  des  Herzens,  des  Herzyentrikels  und  der 
Arterien.    JSrlaogen  1862,  S.  252—345« 
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Ferner  hat  Gorrado  Tomasi  Gradeli^  oinon  Ffl^U  Ton 
Aneurysma  der  Palmonalarterie  beschrieben,  welches  sich  als 
Folge  von  acquirierter  Verengerang  ihrer  beiden  Äeste  ent- 
wickelt hat.  Zu  Lebzeiten  wurde  beim  Patienten  Vei^rrößerang 
der  Herzdämpfung  konstatiert  Zwischen  beiden  Tönen  horte 
man  ein  blasendes  Geräusch,  welches  an  der  Herzbasis  besonders 
deutlich  war.  Es  bestand  leichte  Gyanose.  Zu  Lebzeiten  wurde 
die  Diagnose  nicht  gestellt.  —  Die  Sektion  ergab:  Vergröße- 
rung des  Herzens,  besonders  des  rechten  Ventrikels  und  des 
rechten  Vorhofs;  letzterer  war  mit  Blut  überfüllt.  Der  linke 
Ventrikel  und  der  linke  Vorhof  waren  fast  leer.  Beide  Hohl- 
venen waren  erweitet.  An  der  Biiiirkationsstelle  des  Pulmo- 
nalarterienstammes  waren  die  Öffnungen  der  beiden  Äste  infolge 
hochgradiger  Sklerose  und  Verkalkung  bedeutend  verengt  (die 
linke  Öffnung  bis  2  mm  im  Durchmesser);  hier  fand  man  ein 
frisches  Blutgerinnsel  —  die  wahrscheinliche  Todesursache.  Der 
Pulmonalarterienstamm  selbst  war  aneurysmatisch  erweitert 
(seine  Breite  betrug  ca.  50  mm).  Oberhalb  der  äußeren  Val- 
vula  fand  man  zwei  kleine  Divertikel,  deren  Wandungen  0,5  mm 
dick  waren,  während  an  den  übrigen  Stellen  die  Wandungen 
des  Aneurysmas  eine  Dicke  von  1,6—2  mm  aufwiesen.  Im 
Aneurysma  waren,  Spuren  von  Endarteriitis  nicht  vorhanden* 

Wie  schwer  die  Diagnose  eines  Aneurysmas  der  Pulmonal- 
arterie  sein  kann,  ist  daraus  zu  ersehen,  daß  in  der  Literatur 
nur  sehr  wenig  Fälle  bekannt  sind,  in  denen  die  Diagnose  durch 
die  Sektion  bestätigt  worden  ist.    Hierher  gehört  vor  allem  der 
Fall  von  Gilewski*).    Zu  Lebzeiten  des  betreffenden  Patieoten 
bestanden  leichte  Gyanose,  systolisches  Zittern  links  vom  Sternum 
zwischen  der  dritten  und  sechsten  Rippe,  diffuser  Spitzenstoß; 
zeitweise  fremissement  cataire.  Die  Perkussion  ergab  in  der  Herz- 
gegend  eine  große  Dämpfung,  die  folgendermaßen  begrenzt  i^ar: 
einerseits  durch  eine  vom  inneren  Viertel  der  linken  Clavicula  rechts 
bis  zur  sechsten  Rippe  an  der  Mamillarlinie  verlaufende  Linie, 
andererseits   durch    eine   links   bis  zur  siebenten  Rippe   1  cm 
außerhalb  der  linken  Mamillarlinie  verlaufende  Linie.    An  der 

>)  RiYiBto  ClinicA   1868,  Bd.  VIII,  H.  3.     Cli  nach   Scbmidta    Jahr- 

bächw  1870,  S.  147. 
^  Gilewski:  Wiener  med.  Woc)ienschr.  1868,  No.  33— 38. 
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BiscQspidalis  horte  man  eio  starkes  systolisches  und  schwächeres 
diastolisches  Geräusch,  an  der  Trikuspidalis  ein  starkes  systoli- 
sches und  dumpfes  diastolisches  Geräusch.  Links  vom  Sternum 
hörte  man  im  ersten,  zweiten  und  dritten  Intercostalraum  ein 
kurzes  systolisches  Geräusch;  im  dritten  Intercostalraum,  un- 
mittelbar am  Sternum  ein  leichtes  diastolisches  Reiben;  rechts 
vom  vierten  Manubrinm  sterni  ein  systolisches  Geräusch  und 
einen  dumpfen  diastolischen  Ton.  Zu  Lebzeiten  wurde  diag- 
nostiziert: InsufGzienz  der  Bicuspidalis,  Verengerung  des  linken 
Foramen  venosum  und  Insuffizienz  der  Tricuspidalis;  außerdem 
warde  in  Anbetracht  der  Dämpfung  links,  der  Vorstülpung  des 
zweiten  und  dritten  Interkostalraumes  und  des  systolischen  Ge- 
räusches an  dieser  Stelle  der  Verdacht  auf  Aneurysma  det 
Palmonalarterie,  sowie  auf  Grund  des  diastolischen  Geräusches 
auf  Insuffizienz  der  Pulmonalarterienklappe  ausgesprochen.  Die 
Sektion  hat  in  den  Hauptzugen  die  Diagnose  bestätigt.  Die 
Pulmonalarterie  war  innerhalb  des  Perikards  bis  jEur  Größe 
einer  Apfelsine  erweitert  Die  innere  Wand  des  Aneurysmas 
war  verdickt  und  mit  glatten,  gelblichen  Auflagerungen  bedeckt. 
Der  zweite  Fall  von  zu  Lebzeiten  diagnostiziertem  und  bei 
der  Sektion  bestätigtem  Aneurysma  der  Pulmonalarterie  röhrt 
von  Buchwald*)  aus  der  Klinik  Biermers  her.  In  diesem 
Falle  waren  charakteristische  Symptome  vorhanden.  Jedoch 
wurde  die  Diagnose  in  Anbetracht  der  Seltenheit  dieser  AfTektion 
ond  der  Irrtumer,  die  den  bekannten  Klinizisten  (Bamberger, 
Gold  heck,  Lebert  u.  A.)  bei  Stellung  dieser  Diagnose  unter- 
laufen waren,  nicht  positiv  gestellt,  sondern  nur  in  vorsichtiger 
Weise  der  Verdacht  auf  Erweiterung  der  A.  pulmonalis  infolge  von 
Erkrankung  der  Lungen  oder  der  Lymphdrüsen  ausgesprochen. 
Der  Fall  betrifft  ein  21  jähriges  mit  Lungentuberkulose  behaf- 
tetes Mädchen.  Links  vom  Sternum,  zwischen  der  zweiten  und 
fänften  Rippe,  sah  man  Pulsation,  die  im  zweiten  Intercostal- 
raum am  deutlichsten  ausgesprochen  war  und  hier  einen  3  cm 
breiten  Raum  einnahm;  bei  der  Pulsation  fühlte  man  im  zweiten 
und  dritten  Intercostalraum  an  der  Pulsationsstelle  ein  deut- 
liches Zittern.  Bei  der  Exspiration  nahmen  Pulsation  und 
Zittern  zu,  bei  der  Inspiration  dagegen  bis  zur  Unkenntlichkeit 

^)  Buchwald:   Deuteche  med.  Wochenschrift  1878,  No.  1—3. 
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ab.    Am   und   rechts  vom  Sternum  war  Polsation  moht  wahr- 
nehmbar.   Der  Spitzenstoß  trat  im  fünften  Interkostalraum  her- 
vor, die  Dämpfung  links  begann  im  ersten  Interkostalraum  nnd 
ging   nach   nnten,   mit   der   Herzdämpfung   konfluierend.     Die 
rechte  Grenze   der   Herzdämpfung   war  um  2  cm  rechts  vom 
Sternum    verschoben;    am    oberen    Teil    des    Sternums    war 
Dämpfung  nicht  vorhanden.    An  der  Herzspitze  horte  man  ein 
leichtes  systolisches  Geräusch,  das  beim  Verschieben  des  Stetes- 
kops  in  der  Richtung  zur  Herzbasis  immer  stärker  und  stärker 
wurde  und  im  zweiten  Interkostalraum,  links  vom  Sternum,  am 
stärksten  war.    Hier  hörte  man  stets  ein  lautes  Zischen,  welches 
sich  bei  der  Systole  noch  steigerte  und  an  der  linken  Lungen- 
spitze das  Atmungsgeräusch  deckte.    In  der  linken  Carotb  hörte 
man  neben  dem  erten  Ton  ein  Zwischengeräusch,  in  der  rechten 
Carotis   ein   leichtes   systolisches  Blasen;  letzteres  wurde  auch 
an  der  Aorta  gehört.    Der  zweite  Aortenton  war  rein,  aber  ver- 
stärkt.   Der  Puls  war  an  beiden  Aa.  radiales  gleichmäßig  und 
synchron.    Gegen  Ende  des  Lebens  kamen  Nierenaffektion  und 
deutliches  diastolisches  Geräusch  in  der  Aorta  hinzu.  Die  Kranke 
starb   an   akuter   Endokarditis   und  sekundärer  Embolie  unter 
Erscheinungen  von  allgemeinem  Hydrops.  —  Die  Sektion  ergab: 
Aneurysma  des  Pulmonalarterienstammes  von  der  Größe 
eines  Hühnereies,  welches  in  der  Nähe  der  Klappen  lag.     Der 
Ductus  Botalli  war  offen  und  ließ  einen  dicken  Katheter  durch. 
Das  Herz  war  exzentrisch  hypertrophiert,  nämlich  mehr  an  der 
linken,  als  an  der  rechten  Hälfte. 

Auf  Grund  seines  Falles  gelangt  Buchwald  zu  folgendem 
Schlüsse:    Um  die   Diagnose   stellen   zu  können,   ist  das  Vor- 
handensein  einer   pulsierenden    Geschwulst    nebst    Zittern     in 
zweiten   und   dritten   Interkostalraum,   dann   eines  systolischen 
und  und  diastolischen  Geräusches,  das  am  deutlichsten  ia  der 
Höhe  dieser  Geschwulst  auskultiert  wird,  erforderlich.    Die  Er* 
scheinungen  von  selten  der  Lungen  sind  nicht  charakteristisch. 
Bei  der  Diagnose  ist  auszuschließen:    1.  Aneurysma  der  Aorta, 
2.  offene  Lage  der  Pulmonalarterie  aus  irgend  einer  anderen  Ur- 
sache.   Um  ein  Aneurysma  der  Pulmonalarterie  von  einem  links 
liegenden  Aneurysma  der  Pars  descendens  oder  des  Arcus  aortae 
zu  unterscheiden,  ist  folgendes   von  Wichtigkeit:    Dislokation 
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des  Herzens  mit  oder  ohne  Hypertrophie  nach  links  und  unten, 
Erscheinungen  von  Kompression  des  Oesophagus,  der  Bronchien 
and  der  Nerven,  rasches  Wachstum,  bedeutende  Größe  des 
Sackes,  der  besonders  deutlich  nach  rechts  nachgiebt,  Er- 
scheinungen von  Usur  des  Stemum,  der  Rippen  oder  der  Wirbel- 
säule sprechen  mehr  für  Aneurysma  der  Aorta;  dagegen  würden 
kleinere  Geschwulste,  Hypertrophie  des  rechten  Ventrikels,  lang- 
sames Wachten,  Fehlen  von  Ausbreitung  nach  rechts  eher  für 
Aneurysma  der  Pulmonalarterie  sprechen.  Habitus  phthisicus 
wird  häufiger  bei  Erkrankung  der  Pulmonalarterie  beobachtet. 

Außer  diesen  beiden  Fällen  von  Gilewski  und  Buch- 
wald  ist  die  auf  Aneurysma  der  Pulmonalarterie  gestellte  Dia- 
gnose in  den  übrigen  veröffentlichten  Fällen  entweder  bei  der 
Sektion  nicht  bestätigt  worden,  wie  z.  B.  im  Falle  von  Oliver^), 
in  dem  Aneurysma  der  Pars  ascendens  aortae  für  Aneurysma 
der  Pulmonalarterie  gedeutet  wurde,  oder  es  hat  eine  Sektion 
überhaupt  nicht  stattgefunden,  wie  z.  B.  in  dem  Falle  von  Wood, 
Smith  und  Balfour')  und  im  Falle  von  Albu').  Die  beiden  letzte- 
ren Fälle  sind,  da  sie  nicht  durch  Sektion  kontrolliert  worden  sind,  von 
nur  beschränkter  Bedeutung,  und  aus  diesem  Grunde  möchten 
wir  davon  Abstand  nehmen,  sie  ausführlich  mitzuteilen.  Es  sei 
nur  gesagt,  daß  die  beiden  Fälle  junge,  mit  Tuberkulose  behaf- 
tete Mädchen  betreffen,  bei  denen  in  der  Gegend  des  2.  und  3. 
Intercostalraumes  links  Dämpfung,  sowie  Pulsation  mit  Zittern, 
und  Geräusche,  und  zwar  in  einem  Falle  nur  ein  systolisches, 
im  anderen  ein  systolisches  und  diastolisches  an  Stelle  der  Pul- 
sation konstatiert  wurden.  Außerdem  bestanden  in  einem  Falle 
Erscheinungen  von  Hypertrophie  des  rechten  Ventrikels. 

Auf  die  Schwierigkeit  der  Diagnose  weist  auch  ein  von 
Grigorjew^)  beobachteter  Fall  hin,  in  dem  ein  Aneurysma  der 
Pulmonalarterie  als  Aneurysma  des  Aortenbogens  gedeutet  wurde. 
Die  Herzdämpfung  begann  in  diesem  Falle  an  der  3.  Rippe,  und 
io  der  Gegend  des  2.  linken  Intercostalraumes  bestand  in  der 

I)  Oliver.    Medical  Times  and  Gaz.    1881,  Juli.    Git.  nach  Lattich. 

Schmidts  Jahrbücher  1884,  Bd.  202. 
^  Glasgow  Medical  Journal,  1879,  12.  August.    A.a.O. 
3)  Alba.    Deat&che  med.  Woehenschr.  1896,  Bd.  22,  No.  2L 
*)  Grigorjew:  Medizinische  Obosrenie,  1886,  H.  1. 
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Nähe  des  Brustbeins  ziemlich  starke  Polsatioo,  die  man  mit 
der  Hand  aber  besonders  stark  fühlte;  sie  war  mit  der  Hen- 
systole  fast  synchron.  An  dieser  Stelle  hörte  man  aooh  ein 
Geräusch,  und  zwar  nicht  nur  bei  der  Auskultation,  sondern 
auch  in  einiger  Entfernung.  Töne  waren  nicht  zu  hören.  Id 
der  Nähe  des  rechten  Randes  des  Brustbeins  hörte  man  gleich- 
sam ein  systolisches  Geräusch,  an  der  Spitze  zwei  dumpfe  Töne. 
Geringe  Pulsation  im  Scrobiculus  cordis.  —  Bei  der  Section 
fand  man  bedeutende  Vergrößerung  des  Herzens  im  Querdarch- 
messer  und  Hypertrophie  des  linken  Ventrikels,  Insuffizienz  der 
Klappe  der  Pulmonalarterie,  welche  unmittelbar  an  ihrer  Ur- 
sprungsstellc  bis  zur  Bifurkationsstelle  eine  bedeutende  Erweiterung 
von  der  Größe  eines  großen  Hähnereies  aufwies.  Diese  Er- 
weiterung war  vorn  besonders  deutlich  zu  sehen,  wobei  die 
vordere  Wand  mehr  konvex  als  die  hintere  erschien.  —  Gri- 
gorjew  nimmt  nun  an^  daß  das  von  ihm  gefundene  Aneurysma 
am  meisten  zu  den  sackartigen  Formen  gehört,  und  daß  es  durch 
chronische  Endarteriitis  bedingt  war.  Die  ringförmige  Anord- 
nung der  Kalkpiaques,  die  an  den  Mündungen  der  beiden  Äste 
der  Arterien  gefunden  wurden,  hat  eine  Verengerung  der  Lumina 
derselben  bewirkt,  und  dies  durfte  wahrscheinlich  die  Ursache 
der  Erweiterung  der  Ursprungsstelle  der  Pulmonalarterie  gewesen 
sein.  Die  Endarteriitis  war,  wie  Verf.  annimmt,  durch  Syphilis 
bedingt,  an  der  die  Patientin  zweifellos  gelitten  haben  mußte, 
wenn  sie  es  auch  hartnäckig  negiert  hatte.') 

Indem  wir  nun  die  angeführte  Literatur  rcsumiren,  sehen 
wir  erstens,  daß  bedeutende  Erweiterungen  des  Stammes  der 
A.  pulmonalis  zu  den  seltenen  Erscheinungen  gehören.  Was 
die  unbedeutenden  Erweiterungen  betrifft,  so  kann  man  schon 
a  priori  annehmen,    daß  sie  nicht  selten  vorkommen,  weil  alle 

*)  Um  die  Literatur  zu  ▼ervollständigen,  möchten  wir  noch  auf  den  Fall 
hinweisen,  der  von  Wiczkowski  und  Krzyszkowski  im  PrzegUd 
Lekarski  (No.  48  u.  49,  1901)  verüfientlicbt  worden  ist,  in  dem  aber 
das  klinische  Bild  leider  nicht  mitgeteilt  wird.  Der  Tod  war  in 
diesem  Falle  plötzlich  eingetreten.  Bei  der  Sektion  fand  man 
Aneurysma  der  Pulmonalarterie,  offenen  Ductus  Botalli,  Hyper- 
trophie des  rechten  Ventrikels,  ferner  Veränderungen  in  denXongen, 
in  der  Pleura,>im  Perikard  und  in  den  übrigen  Organen, 
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mehr  oder  minder  lange  anhaltenden  Störangen  im  kleinen  Blnt- 
kreislanf,  die  za  Dracksteigernngen  im  System  der  Pulmonal- 
arterie  fähren,  schließlich  za  einer  Erweiterung  derselben  fahren 
müssen.  Hierher  gehören  natärlich  vor  allem  Klappenfehler  am 
linken  Foramen  venosam;  jedoch  wird  auf  unbedeutend  Er- 
weiterungen des  in  Rede  stehenden  Gefäßen  bei  den  Sektionen 
nicht  weiter  geachtet. 

Was  zweitens  die  Diagnose  der  Erweiterungen  der  Pulmonal- 
arterie  zu  Lebzeiten  betrifft,  so  ist  dieselbe  außerordentlich  schwer. 
Um  diese  Diagnose  stellen  zu  können,  ist  das  Vorhandensein 
1.  von  Pulsation  und  Dämpfung  im  2.  oder  3.  Interkostalraum 
oder  aber  in  den  beiden  linken  Interkostalraumen  in  der  Nähe 
des  Brustbein,  2.  von  Hypertrophie  des  rechten  Ventrikels, 
3.  Ton  systolischem  Geräusche  an  der  Pulsationsstelle  erforderlich. 
Schröttor*)  fSgt  zu  diesen  Symptomen  noch  Aufblähung  der 
Halsvenen  und  Cyanose  hinzu.  Außerdem  ist  das  Vorhandensein 
von  Insuffizienz  der  Valvulae  semilunares  der  Pulmonararterie 
eines  der  wichtigsten  Symptome,  welche  die  Diagnose  zu  be- 
stätigen vermögen.  Von  der  Möglichkeit,  die  in  Rede  stehende 
Affektion  mit  Aortenaneurysma  zu  verwechseln,  ist  schon  oben 
die  Rede  gewesen.  Es  kommen  aber  zweifellos  Fälle  vor,  in 
denen  die  Erweiterung  der  Pulmonalarterie  sehr  bedeutend  sein 
kann,  ohne  daß  die  für  die  Diagnose  erforderlichen  Symptome 
auftreten.  In  der  Tat  lag  in  unserem  Falle  nur  Vergrößerung 
der  Herzdämpfung  nach  rechts  und  oben  vor,  und  außerdem 
senkte  sich  die  obere  Grenze,  welche  zu  Beginn  der  Erkrankung 
an  der  zweiten  Rippe  lag,  nach  einigen  Tagen  bis  zur  4.  Rippe. 
Palsation,  Geräusche  links  vom  Sternum,  stark  ausgesprochene 
Cyanose  waren  nicht  vorhanden.  Bei  der  Sektion  wurde  relative 
losoffizienz  der  Pulmonalarterienklappe,  der  Bicuspidalis  und 
Tricospidalis  gefunden.  Aber  alle  diese  Störungen  äußerten  sich 
bei  der  Auskultation  nur  durch  diastolisches  Geräusch  am  und 
rechts  vom  Sternum,  welches  Geräusch  schwach  war  und  zeit- 
weise vollkommen  verschwand.  Man  muß  annehmen,  daß  die 
Ursache   dieses  Mißverhältnisses  zwischen  den  organischen  Ver- 

^  Sehr  Otter:  Pathologie  und  Therapie  Yon  Nothnagel.    Bd.  3,  Heft  1, 
S.  256. 
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äoderungen  und  den  AuskuitatioDsorscheinuogen  in  der  Schwäch« 
des  Herzmaskelä  lag,  welche  ihre  vollständige  Begründung  in  den 
tiefen  syphilitischen  Veränderungen  findet,  die  bei  der  Sektion 
festgestellt  worden  sind.  Weshalb  Pulsation  links  vom  Sternam 
nicht  bestand,  ist  schwer  zu  sägen.  Vielleicht  liegt  auch  die 
Ursache  dieser  Erscheinung  in  der  Schwäche  des  Berzmaskels. 
Andererseits  ist  nicht  außer  Acht  zu  lassen,  daß  sich  im  Herz- 
beutel Flüssigkeit  befunden  und  der  Kranke  an  Lungenemphysem 
gelitten  hat,  d.  h.  es  haben  zwei  Momente  vorgelegen,  die  auf 
das  Auftreten  von  Pulsation  der  Interkostalräume  nicht  ohoe 
Einfluß  im  negativen  Sinne  bleiben  konnten.  Es  ist  zweifellos, 
daß  in  vielen  Fällen  die  Diagnose  durch  die  Rontgenoskopie 
gefördert  werden  kann.  Diese  Untersuchungsmethode  ist  in 
unserem  Falle  nicht  angewendet  worden,  weil  nicht  einmal  ein 
Verdacht  auf  Aneurysma  bestanden  hat,  und  der  Zustand  des 
Patienten  ein  so  schwerer  war,  daß  man  sich  nicht  entschließen 
konnte,  diesen  nach  dem  in  einem  anderen  Stadtteile  liegenden 
röntgonoskopischen  Kabinett  zu  transportieren. 

Die  Frage,  in  welcher  Weise  die  in  unserem  Falle  konstatierte 
Erweiterung  der  Pulmonalarterie  zustande  gekommen  ist,  ist  schwer 
zu  beantworten.  Einerseits  dürften  wohl  die  syphilitischen  inter- 
stitiellen Veränderungen  in  den  Lungen,  das  Emphysem,  die 
Verdickung  der  Wandungen  der  kleinen  Verzweigungen  der  Pul- 
monalarterie zur  Drucksteigerung  im  System  der  Arterie  geführt, 
andererseits  die  stark  ausgesprochenen  syphilitisch -gummösen 
Veränderungen  in  den  Gefaßwandungen  die  Nachgiebigkeit  des 
Gefäßes  bewirkt  haben.  Unter  diesen  Umständen  mußte  es 
natürlich  früher  oder  später  zu  einer  Erweiterung  der  Pulmonal- 
arterie kommen. 
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xxm. 

über  Fragmentation  der  Herz-  and  Skelett- 

mnsknlatar  nnd  Kontinnitätstrennungeii   des 

elastischen  Gewebes  bei  Beri  Beri  sowie  über 

das  Wesen  dieser  Kranl^heit 

Von 

Dr.  Max  Glogner, 

RegieruDgsarzt  in  Niederländisch-Indien. 

(Hierin  Tafel  XIII.) 


Die  Lehre  von  der  Fragmentation  des  Herzmuskels  ist, 
trotzdem  die  Veränderung  in  den  beiden  letzten  Dezennien 
wiederholt  Gegenstand  von  Untersuchungen  gewesen  ist,  noch 
zu  keinem  befriedigendem  Abschluß  gekommen. 

Von  Virchow  zuerst  im  Jahre  1847  in  seiner  Habilitations- 
schrift über  .„Eohäsionsveränderung  des  Muskelflcisches,  speziell 
des  Herzfleisches"  beschrieben,  wurde  dieselbe  von  Renaut  im 
Jahre  1877  zum  Gegenstand  ausführlicher  Untersuchungen  ge- 
macht und  von  ihm  Myosite  sogmentaire  essentielle  genannt. 
Eine  ganze  Anzahl  französischer  Forscher  beschäftigte  sich  dann 
in  den  achtziger  Jahren  damit,  bestätigt  im  wesentlichen  den 
von  Renaat  erhobenen  Befund  und  nahm  wie  er  an,  daß  die 
Fragmentatio  myocardii  eine  intra  vitam  entstandene  krankhafte 
Veränderung  sei.  In  den  neunziger  Jahren  folgten  dann  weitere 
Arbeiten  von  v.  Recklinghausen,  Zenker,  ßrowicz,  Tc- 
deschi,  Israel,  Ostreich,  Karcher  und  Streckeisen. 

Das  Verdienst  Tedeschis  besteht  hauptsächlich  darin,  den 
Einwand  Enolls  widerlegt  zu  haben,  daß  eine  Fragmentation 
durch  fixierende  Flüssigkeiten  entstehen  könne.  Nur  die  Flem- 
mingsche  Losung  ist  nach  ihm  imstande,  eine  der  Fragmentation 
ähnliche,  an  der  Peripherie  des  fixierten  Gewebes  liegende  Ver- 
inderuDg  hervorzurufen.  Auch  Israel  betont,  daß  eine  kadaverösc 
Eotstehang  dieser  Veränderung,  sowie  die  Hervorrufung  derselben 
durch  Fixationsmittel  ausgeschlossen  sei. 

Während  gegenwärtig  darüber  kein  Zweifel  mehr  herrscht, 
daß  die   Fragmentation  der  Herzmuskulatur  sich  vor  dem  Tode 
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entwickelt,  sind  die  Ansichten  über  die  Bedeutung  derselbeo  als 
Krankheitserscheinung  immer  noch  geteilt,  v.  Recklinghauaen 
machte  auf  dem  internationalen  Kongreß  1890  gegen  die  Auf- 
fassung der  franzosischen  Autoren  Front,  indem  er  hervorhob, 
daß  der  Beweis  noch  nicht  mit  Sicherheit  erbracht  sei,  ob  diese 
Muskelveranderung  eine  krankhafte  Erscheinung  sei,  oder  ob 
dieselbe  in  der  Agone  entstände,  und  deshalb  nichts  mit  der 
Todesursache  zu  tun  habe.  Ostreich  schloß  sich  ihm  an,  geht 
sogar  noch  weiter  als  er  und  sagt  auf  S.  101,  B.  135  dieses 
Archivs,  daß  eine  andere  Erklärung,  als  die  einer  agonalen  Ent- 
stehung, nicht  zuzugeben  sei.  Er  macht  besonders  auf  die  Tat- 
sache aufmerksam,  daß  eine  schwere  Fragmentation  des  linken 
Ventrikels  wiederholt  von  ihm  bei  gutem  Kontraktionszustande 
desselben  gefunden  sei,  eine  Erscheinung,  welche  sich  mit  einer 
antagonalen  Entstehung  der  Fragmentation  schwer  vereinigen 
ließe.  Er  hebt  weiter  hervor,  daß  bisher  in  keinem  vollständig 
untersuchten  Falle  der  Beweis  der  vitalen  Entstehung  der 
Veränderung  im  Sinne  einer  wirklichen  Krankheit  erbracht 
worden  sei. 

In  dieses  Dunkel,  welches  über  die  Entstehung  der  Frag- 
mentation herrschte,  hat  die  Arbeit  Karchers  weiteres  Licht 
gebracht.  Seine  Tierversuche  zeigten,  daß  die  Fragmentation 
leicht  zu  erzeugen  sei,  und  zwar  am  leichtesten  durch  Störung 
der  Ernährung  des  Herzmuskels,  besonders  wenn  dieselbe  mit 
einer  Blutdrucksteigerung  am  Ende  des  Versuches  verbunden 
wurde.  Die  Versuche  wurden  in  der  Weise  angestellt,  daß  die 
Herzmuskulatur  durch  Cbloral  oder  Durchschneidung  des  Vagus 
erst  schwer  geschädigt  wurde  und  dann  ein  durch  Strychnio 
hervorgerufener  hoher  Druck  im  Gefäßsystem  dem  Herzem  größere 
Anstrengung  auferlegte. 

War  mit  diesen  Experimenten  der  sichere  Beweis  einer 
vitalen  Entstehung  des  Fragmentatio  myocardii  bei  Tieren  ge- 
liefert, 80  fehlte  derselbe  noch  für  den  Menschen.  Es  würde 
für  dieesen  Beweis  viel  gewonnen  sein,  wenn  es  gelänge  eine 
Fragmentation  der  Skelettmuskulatur  nachzuweisen,  welche 
von  einer  Agone  unabhängig  ist.  Wenn  man  bei  derartigen 
Fällen  außer  der  Skelettmuskulatur,  noch  die  Herzmuskulatur  in 
fragmentiertem  Zustande  anträfe,    dann  durfte  wohl  der  Schluß 
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erlaubt  sein,  daß  die  Maskulatur  des  Skelettes  wie  die  des 
Herzens  unter  denselben  Bedingungen,  also  intra  vitam  ent- 
standen seien. 

Eine  Fragmentation  der  Skelettmuskulatur  ist  bisher  in  der 
Literatur  als  Krankheitserscheinung  noch  nicht  beschrieben.  Ich 
bin  heute  in  der  Lage  bei  der  Beri  Beri,  einer  in  tropischen 
nnd  subtropischen  Gegenden  vielfach  vorkommender  Krankheit 
den  Nachweis  fahren  zu  können,  daß  eine  Fragmentation  der 
Herz-  und  Skelettmuskulatur  in  ganz  intensiver  Weise 
vorkommt»  daß  ferner  Kobasionsab weichungen  im  elastischen 
Gewebe  der  großen  Gelaße  vorbanden  sind,  welche  uns  die  im 
Vordergrunde  stehenden  Erscheinungen  dieser  Erkrankung  zu 
erklären  im  stände  sind.  Ich  bin  bei  diesen  Untersuchungen 
zu  Ergebnissen  gelangt,  welche  zu  einer  anderen  Autfassung 
nötigen,  als  diejenige  ist,  welche  bisher  von  Scheube,  Balz, 
Pekelharing  und  Winkler  gegeben  wurde.  Bevor  ich  hierauf 
näher  eingehe,  sei  es  mir  gestattet,  die  im  Krankenhause  in 
Samarang  auf  Java  beobachteten  Fälle  zu  beschreiben. 

Fall  1.  Podiwongso,  Javane,  ungefähr  25  Jahr  alt,  wurde  am 
20.  Februar  1897  mit  Durchfall  ins  Krankenhaus  aufgenommen.  Er  gab 
an,  bereits  seit  20  Tagen  an  Schmerzen  im  Unterleibe,  dünnem  Stuhlgang 
mit  Tenesmus  zu  leiden.  Bald  nach  seiner  Aufnahme  klagte  er  über 
Ameisenlanfen  in  den  Unterschenkeln  und  Armen.  Temperatur  37^  C, 
Puls  112,  Respiration  18.  Der  Stuhlgang  war  dünu  ohne  Schleim  und 
Blut,  in  den  letzten  Tagen  3—4  mal  täglich.  Acbillesreflexe  nicht,  Patellar- 
refleze  schwach  vorhanden,  mechanische  Reizbarkeit  der  Muskel-  und 
Cremasterreflexe  vorhanden.  Gang  steif,  doch  waren  alle  Bewegungen  der 
unteren  und  oberen  Extremitäten  deutlich,  wenn  auch  trage  und  langsam 
auszuführen.  Alle  Empfindungsqnalitäten  überall  normal,  mit  Ausnahme 
des  Schmerzgefühles,  welches  an  den  Waden  herabgesetzt  war.  Herz- 
dämpfung reichte  nach  rechts  bis  zum  rechten  Sternalrande,  die  Töne  des 
rechten  Herzens  alle  verstärkt,  zweiter  Pulmonaltou  verdoppelt,  Pulsation 
d«r  Karotiden.  Leber  und  Milz  vergrößert.  Dieser  Zustand  blieb  bis  zum 
4.  März,  da  wurde  er  plötzlich  in  der  Nacht  zum  5.  März  hochgradig  kurz- 
atmig and  starb. 

Sektion  12  Stunden  post  mortem,  kräftig  gebaute  Leiche  eines  mus- 
kulösen Mannes,  Totenstarre  an  den  Extremitäten.  Zwerchfell  links  und 
rechts  am  oberen  Rande  der  4.  Rippe.  Lungen  zeigen  überall  alte  Ver- 
wachsungen an  den  Pleurae,  Hydropericardium  130  com  klare,  seröse 
Flüssigkeit.  Aus  dem  rechten  Herzen  fließen  776  com,  aus  dem  linken 
35  com  flüssiges  Blut,   rechtes  Ostium  atrioventriculare  für  4,   linkes  für 
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2  Fioger  dorebgängig.  Muskulatur  blaß,  recbtes  Herz  scblaff,  dilatiert, 
linkes  kontrahiert.  Die  Wanddicke  des  linken  Ventrikels  12  mm,  die  des 
rechten  4—5  mm.  Umfang  der  Aorta  6,5,  der  Arteria  pnlmonalis  7,1  cm. 
Gewicht  300  gr.  Klappen  intakt,  linke  Lunge  560,  rechte  502  gr  schwer, 
beide  Lungen  überall  lufthaltig.  Schnittfläche  dunkelrot,  in  den  oberen 
Lappen  Ödem.  MiU  27  cm  lang,  18  breit,  9  dick,  Kapsel  hellgrau,  Kon- 
sistenz fest  Pulpa  quillt  etwas  auf  der  Schnittfl&che  herror,  die  letztere 
ist  von  dunkelroter  Farbe.  Leber  28  cm  breit,  der  rechte  Lappen  10  cm 
hoch,  8  cm  dick,  blaB.  Beide  Nieren  stark  gerötet,  von  fester  Konsistenz. 
Schleimhaut  des  Dickdarmes  leicht  rot,  ohne  Ulcera. 

Für  die  mikroskopische  Untersachang  wurden  folgende  Nerven 
nach  Marchi  fixiert.  Nervus  mediani  dexter  et  sinister,  radiales 
dextcr  et  sinister,  ulnares  dexter  et  sinister,  tibiales  dexter  et 
sinister,  ein  Mnskelast  des  Nervus  tibialis  dexter,  dann  die  Nervi 
peronei  dexter  et  sinister.  Die  Nerven  der  Unterschenkel,  wie 
Unterarme  wurden  möglichst  weit  unten  heransprapariert  an 
Stellen,  wo  sie  zahlreiche  Muskelaste  abgeben.  Dann  wurden 
Stücke  aus  10  verschiedenen  Skelettmuskeln,  je  ein  Stack  aus 
dem  linken  und  rechten  Ventrikel  in  Mullerscher  Flfissigkeit 
gehärtet.  Leber,  Niere,  Mils,  Aorta,  Arteria  pulmonalis  und 
einzelne  ihrer  Äste  wurden  in  Flemmingscher  Losung  fixiert 
Die  Objekte  wurden  in  Paraffin  eingebettet,  die  Nerven,  wie  auch 
in  den  übrigen  Fallen,  teils  ungefärbt  untersucht,  teils  mit 
van  Giesonscher  Losung  oder  nach  Weigert,  die  anderen 
Objekte  mit  Hämatoxylin-Eosin  oder  Eosin-Pikrinsäure  gefärbt. 
Die  Untersuchung  der  Herzmuskulatur  ergibt  folgendes.  Im 
rechten  Ventrikel  starke  Fragmentation,  die  Große  der  frag- 
mentierten Stücke  entspricht  teils  der  Große  einer  Muskelselle, 
oft  ist  sie  aber  viel  kleiner,  und  wie  dies  Israel  hervorhebt 
und  Ostreich  in  seiner  Arbeit  sehr  ausführlich  beschreibt,  ist 
die  Länge  bisweilen  ebenso  groß  als  die  Breite,  in  einzelnen 
Fällen  selbst  kleiner.  Einzelne  Primitivbundel  sind  achlangen- 
fbrmig,  bisweilen  bemerkt  man  Längsrisse^  welche  Querriase  ver- 
binden und  eine  noch  weitergehende  Zersplitterung  des  Primitiv* 
bündeis  veranlassen.  Die  Kerne  haben  zum  Teil  ihre  Stabchen- 
form verloren,  sie  sind  teils  viereckig,  mehr  rundlich,  haben  sich 
an  einzelnen  Stellen  schlecht  geiarbt.  An  Präparaten,  die  mit 
Osmiumsäure  gehärtet  wurden,  sieht  man  eine  äußerst  geringe 
fettige    Degeneration,   auffallend   ist   ein   stärkeres  Hervortreteo 
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der  am  die  Kerne  in  den  Bandein  befiodlichen  Pigmentkorner. 
Der  linke  Ventrikel  zeigt  geringere  Fragmentation  als 
der  rechte.  Die  Querstreifung  ist  hier  zum  größten  Teil  er- 
halten. In  den  Osmiumsäarepraparaten  keine  Fettmetamorphose. 
Die  Stacke  entsprechen  meist  der  Große  einer  Maskeizelle.  Die 
Form  der  Kerne  ist  in  derselben  Weise  verändert,  wie  im  rechten 
Ventrikel,  vereinzelte  Kernfragmentation.  Im  linken  Papillär- 
maskel  keine  Fragmentation. 

Musculus  suralis  dexter:  Starke  Fragmentation,  Quer- 
streifung meist  vorhanden,  einzelne  Primitivbundel  korkzieher- 
artig, bei  starker  Fragmentation  oder  Schlängelung  des  einzelnen 
Primitivbundeis  ist  die  Querstreifung  verloren  gegangen.  Die 
Qaerrisse  werden  nicht  selten  in  demselben  Bändel  durch  Langs- 
risse verbunden,  und  so  entstehen  vielfache  kleinere  Fragmente; 
einzelne  Bändel  besitzen  hyalines,  blasses  Aussehen.  Musculus 
peroneus  sinister  zeigt  starke  Fragmentation,  einzelne  kork- 
zieherartige Bändel.  Im  Muse,  gastrocnemius  sinister  war 
nur  geringe  Fragmentation.  Im  Musculi  tibialis  anticus 
dexter  sehr  starke  Fragmentation,  dabei  zeigten  die  Primitiv- 
bundel vorzüglich  erhaltene  Querstreifung,  einzelne  kork- 
zieherartige Bändel;  einzelne  nicht  fragmentierte  hatten  die  Quer- 
streifung verloren.  In  beiden  Musculus  peronei  loogi  war 
starke  Fragmentation,  Querstreifung  meist  gut  erhalten, 
in  einzelnen  Bändeln  mit  Eosin  gefärbte  Körner.  An  einzelnen 
Bändeln  ist  das  Sarcolemm  entweder  mit  durchgerissen  oder  es 
verbindet  als  dänne  Faden  die  beiden  fragmentierten  Bändel- 
stacke. Diese  Erscheinung  ist  in  beinahe  allen  von  mir  unter- 
sachten Muskeln  vorhanden;  einzelne  korkzieherartige  Bändel. 
Kerne,  sowohl  der  Muskelbändel  wie  des  interstitiellen  Gewebes 
waren,  wie  in  den  bereits  beschriebenen  Muskeln,  nicht  vermehrt. 
Im  Muse,  extensor  digitorum  communis  sinister  war 
sehr  starke  Fragmentation,  einzelne  atrophische  korkzieherartige 
Bändel,  Querstreifung  meist  erhalten,  keine  Kernvermehrung. 
Muse*  extensor  digit.  communis  dexter  zeigt  starke  Frag- 
mentation, auch  viel  korkzieherartige  Bändel,  in  den  fragmen- 
tierten Bändeln  ist'im  allgemeinen  die  Querstreifung  gut,  während 
dieselbe  bei  den  schlangenfDrmigen  und  korkzieherartigen  Bändeln 
öfters   nicht  vorhanden  ist     In  den  Musculi  flexor.  digiton 

Vircbow«  ArcbiT  t  pathoL  Aoat.  Bd.  171.  Hft.  3.  27 
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comm.  sin.  et  dexUr  war  mäßige  Frag^mentation  vorhanden. 
Die  Langen  zeigten  viel  Herzfehlerseilen,  sowie  un pigmentierte 
Alveolarepithelien  und  rote  Blutkörperchen  in  den  Alveolen. 
Die  Kapillaren  sind  gefüllt  und  geschlängelt,  die  Älveolarwände 
verbreitert  Die  Nierengefaße  sind  gefällt,  in  einer  Niere  einzelne 
nekrotische  Epithelien  in  den  gewundenen  Harnkanalchen.  In 
samtlichen  11  peripherischen  Nerven  war  nicht  die 
Spur  einer  Degeneration  zu  finden. 

In  der  Arteria  pulmonalis  und  zwar  in  ihrer  Tonica 
media,  mehr  der  Adventitia  als  der  Intima  naheliegend,  beinahe 
durch  das  ganze  Präparat  hin,  sieht  man  Spalträume  von  ver- 
schiedener Größe,  welche  teils  wirkliche  Lücken  darstellen,  teiU 
durch  fibrilläres  aufgefasertes  Bindegewebe  ausgefüllt  sind,  in 
welchem  vereinzelte  freiliegende  Stücke  von  elastischen  Fasern 
zu  erkennen  sind.  Die  Spalträume  haben  unregelmäßige  Form, 
hängen  teilweise  miteinander  zusammen,  an  ihren  Rändern,  bis- 
weilen sich  gegenüberliegend,  erkennt  man  nicht  selten  die  ab- 
gerissenen Enden  der  elastischen  Faser,  an  andern  Stellen  sieht 
man  anzusammenhängende  Stücke  elastischen  Gewebes,  welche 
den  Eindruck  machen,  durch  vielfache  Rupturen  entstanden  za 
sein.  In  den  Ästen  der  Arteria  pulmonalis  sind  dieselben 
Verhältnisse,  wenn  aueh  geringer,  vorhanden.  In  der  Aorta 
findet  sich  nichts  von  den  eben  beschriebenen  Verhältnissen.  Die 
elastischen  Fasern  bildern  hier  überall  ein  zusammenhängendes 
Netzwerk,  dessen  Zwischenräume  durch  faseriges  Bindegewek 
ausgefüllt  sind. 

Fall  2.  Tanoesari  kam  am  25.  Februar  1897  in  Behandlung,  hatte 
seit  5  Tagen  beim  Geben  Schmerzen  und  Steifheit  in  den  Kniegelenken, 
in  ruhender  Heltung  merkte  er  nichts.  Fieber  will  er  nie  gehabt  haben. 
Kr  war  (jefangener  und  hatte  3  Monate  Gräben  reinigen  müssen,  dem 
Stehen  in  sc^hmutzigem  Wasser  schrieb  er  sein  Leiden  zu.  Vom  28.  Februar 
bis  5.  Hirz  hatte  er  normale  Temperatur,  Pulszahl  und  Respiration.  Am 
7.  März  klagte  über  Ameisenlaufen  in  beiden  Knien.  Alle  Empfinduags- 
qualit&ten  erhalten,  Stuhlgang  einmal  tfiglicb.  Schlaf  und  Appetit  gut. 
Am  Herzen  f&llt  eine  Verstärkung  der  Herztone  auf,  besonders  ist  der 
zweite  Pulmonalt09  deutlich  accentuiert,  ohne  Geräusche  und  Beschleunigung 
der  Herztätigkeit  Patellar-  und  Achülesreflexe  nicht  vorhanden.  Gang 
etwas  steif,  die  seitlichen  Bewegungen  beider  Füße  etwas  herabgesetzt, 
besonders  die  Bewegungen   nach   außen,   alle   anderen  Bewegungen   frei. 
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Eiweiß  im  Urin.  Am  20.  März  trat  bei  normaler  Temperatur  Puls^ 
bescbleonigung  und  Zunahme  der  Respiration  auf.  Am  9.  März  96  Puls 
und  24  Respiration.  Vom  21.  März  hatte  die  motorische  Schwäche  in  den 
unteren  Extremitäten  derartig  zugenommen,  daß  er  nur  mit  Mühe  laufen 
konnte.  Am  27.  März  abends  37,8®  C,  fühlt  überall  in  den  Beinen  Müdig- 
keit und  Ameisenlaufen.  Schlaf  schlecht.  Händedruck  beiderseits  stark 
herabgesetzt.  Herz  nach  rechts  Tergroßert,  nicht  nach  links,  Pulsation  im 
£pigastrium  und  linken  Sternalrand.  Tast*  und  Ortssinn  auf  beiden  Waden 
herabgesetzt  Druck  in  den  beiden  Arteriae  radiales  stark,  in  den  Femorales 
viel  weniger  herabgesetzt.  Er  stirbt  am  29.  März  unter  Zunahme  der  Kurz- 
atmigkeit und  Herzvergrößerung. 

Sektion  12  Stunden  post  mortem.  Leiche  eines  kräftigen,  ungefähr 
40  Jahre  alten  Mannes.  Venen  der  Stirn  treten  als  blaue  Linien  hervor. 
Stirn  und  Wangen  blaurote  Zwerchfell  beiderseits  am  unteren  Rande  der 
4.  Rippe,  in  der  linken  Pleurahöhle  ungeAhr  165  ccm,  in  der  rechten  275  ccm 
helle,  seröse  Flüssigkeit.  Gewicht  des  Herzens  352  gr.  Ostium  atrioven- 
tricuiare  rechts  für  3,  links  für  2  Finger  durchgängig,  im  rechten  Herzen 
ungeßlhr  560  ccm  flüssiges  Blut,  sowie  speckige  und  schwarze  Blutgerinnsel, 
im  linken  Herzen  25  ccm  flüssiges  Blut,  linker  Ventrikel  gut  kontrahiert, 
rechter  stark  dilatiert  Die  Wand  des  rechten  Ventrikels  2—4  mm,  die 
des  linken  10—14  mm  dick.  Muskulatur  von  braunroter  Farbe,  Klappen 
intakt.  Umfang  der  Aorta  6,2  cm,  der  der  Pulmonalis  7  cm.  Gewicht  der 
Hjiken  Lunge  555  gr,  das  der  rechten  600  gr,  Schnittfläche  dunkelrot, 
Lungen  überall  lufthaltig,  an  beiden  Pleurae  Ecchymosen,  die  beiden  oberen 
Lappen  der  rechten,  sowie  der  obere  Lappen  der  linken  Lunge  ödematös. 
Centralvenen  der  Leber  deutlich,  umgeben  von  einer  blaßgelben  Zone, 
Konsistenz  hart,  29  cm  breit,  13  cm  hoch,  9  cm  dick.  Beide  Nieren  grau- 
rot, von  ziemlich  fester  Konsistenz.  Milz  14}  cm  lang,  10  cm  breit,  5  cm 
dick,  Konsistenz  fest,  Schnittfläche  dunkelrot.  Darm-  und  Geschlechts- 
organe zeigen  keine  Abweichungen. 

Die  Nerven  worden  nach  Marchi  gehärtet,  die  Muskeln  in 
Müllerscher  Flüssigkeit;  Leber,  Milz,  Longe  and  Hensmnskulatur 
sowie  Aorta,  Arteria  pulmonalis  in  Maliers  Formo)  fixiert.  Es 
worden  antersacht  die  Nervi  radiales  dexter  et  sinister  am  Hand- 
gelenk, beide  Herzvagi,  Maskeläste  von  den  Muse,  peronei  prof. 
links  und  rechts,  der  Nervus  medianus  dexter,  tibialis  dexter 
et  sinister,  der  nlnaris  dexter.  In  keinem  dieser  Nerven 
konnte  mit  Sicherheit  eine  Degeneration  festgestellt 
werden*  Die  beiden  Ventrikel  zeigten  ungefähr  gleiche  Er- 
scheinungen: mäßige  Fragmentation,  eine  Anzahl  der  Primitiv- 
bSndel  ist  schlangenformig,  Kerne  sind  gut  gefärbt,  Querstreifung; 
deatlich,    geringe    Pigmentbildung.      Die    Stucke    der    Muskel- 
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primitiTbSodel  liegen  trotz  Fragmentation  aoeioander,  im  linken 
Ventrikel  sind  einzelne  Kerne  knglich  aufgebläht,  zugleich  Tier- 
eckig. Im  Muse,  gastrocnemiüs  dexter  starke  Fragmeniation, 
lauter  kurze  Stucke,  welche  die  Querstreifung  verloren  haben, 
sich  aber  gut  mit  Pikrinsäure  färben,  setzen  das  mikroskopische 
Bild  zusammen,  wenige  atrophische  und  hyaline  Bündel,  be- 
deutende interstitielle  Kernentwicklung.  Im  Muse,  tibialis 
anticus  sinister  einzelne  korkzieherartige  Bündel,  maßige 
Fragmeniation,  keine  Quer^treifung,  keine  Kernvermehrung.  Die 
Leber  enthält  viel  Pigment  aus  KSrnchen  und  Klumpen  be- 
stehend. Beide  Nieren  enthalten  zahlreiche  nekrotische  Epithelieo 
in  den  gewundenen  Harnkanälchen.  In  den  Lungen  sind  ao 
einzelnen  Stellen  die  Kapillaren  geschlängele,  mit  Blut  gefüllt, 
in  den  Alveolen  rote  Blutkörperchen  und  eiweißhaltige  Flüssig- 
keit, an  anderen  Stellen  sind  die  Alveolarwände  verdünnt  oder 
zerrissen.  Die  Milz  enthält  sehr  viel  Pigment,  das  retikuläre  Ge- 
webe ist  verdickt.  Die  Arteria  pulmonalis  zeigt  ähnliche  Ver- 
hältnisse als  die  des  vorigen  Falles,  auch  hier  sieht  man  eine  Anzahl 
Lficken  und  Spalträume  in  der  Tunica  media,  an  verschiedenen 
Stellen  mehr  oder  weniger  lange,  freiligende  Stucke;  an  zwei 
Stellen  —  die  eine  liegt  am  Rande  eines  Spaltraumes  —  ist 
eine  elastische  Faser  in  mehrere  kurze,  nebeneinanderliegende 
Stucke  zerfallen,  eine  krankhafte  Veränderung,  welche  ohne  Zweifel 
derjenigen  gleichzusetzen  ist,  welche  wir  am  Muskel  vorfanden. 
Die  Aorta  zeigt  im  ganzen  ein  zusammenhängendes  Netzwerk 
elastischer  Fasern.  Die  Intima  wie  Adventitia  der  Arteria  pul- 
monalis erscheint,  wie  im  vorigen  Falle,  intakt. 

Fall  3.  Baein^h,  javanische  Frau,  wurde  am  21.  Februar  1898  mit 
starker  Kurzatmigkeit  ins  Krankenhaus  aufgenommen,  ihre  Krankheit  fing 
mit  einem  3t&gigen  Fieber  an,  welches  früh  um  9  Uhr  anfing  und  um 
11  Ubr  aufhörte.  Nach  dem  Fieber,  welches  von  einem  javanischen  Arzt 
mit  Chinin  behandelt  wurde,  stellte  sich  Müdigkeit  und  Ameisenlaufen  io 
den  unteren  Extremit&ten  ein.  Die  Kranke  hatte  bei  ihrer  Aufnahme 
120  Pulsschläge  in  der  Minute  bei  Ruhelage»  36  Atemzüge  und  38.2<^  C. 
Temperatur.  Tast-  und  Ortssinn  an  den  unteren  Extremit&ten,  Achilles 
und  Patellarreflexe  aufgehoben.  Vordere  Fläche  beider  Tibiae  und  Fuß* 
rücken  odematos.  Im  Urin  kein  Eiweiiß.  Herzdämpfung  reicht  nach  rechts 
bis  über  den  rächten  Sternalrand,  nach  links  bis  1  cm  über  die  linke 
Hamillarlinie,   2.  Pulmonalton  verstärkt.    Bewegung  der  Füße  und  Uoter- 
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Schenkel  aufgehoben,  die  der  Häude  träge,  Handedruck  stark  herabgesetzt. 
Unter  zunehmender  Kurzatmigkeit  stirbt  die  Kranke  2  Tage  nach  ihrer 
Auftiahme. 

Sektion  2^  Stunden  post  mortem.  Kraftig  gebaute  Leiche  einer 
Eingeborenen  in  den  mittleren  Jahren.  Unterschenkel  mSBig  geschwollen» 
Gefiße  des  Gesichts  treten  als  blaurote  Stränge  hervor.  Zwerchfell  beider- 
seits  unterer  Rand  der  5.  Rippe.  Därme  aufgebläht.  Aus  dem  rechten 
Herzen  flieBen  ungefähr  200  ccm,  aus  dem  linken  100  ccm  flüssiges  Blut* 
Ostium  atrioventriculare  links  für  4,  rechts  für  2  Finger  durchgängig. 
Umfang  der  Aorta  ^  cm,  ober  dem  Ursprung  6^  cm,  der  der  Arteria  pul- 
monalis  8^  cm.  Beide  Ventrikel  dilatiert,  der  rechte  hochgradig.  Band- 
dicke des  rechten  Ventrikels  2—3  mm,  die  des  linken  13—17  mm.  Klappen 
intakt  Gewicht  348  gr.  Muskulatur  fest,  von  braunroter  Farbe.  Beide 
Lungen  lufthaltig.  Durchschnitt  in  den  oberen  Lappen  weiBlicbgrau,  in 
den  unteren  hellgraurötlich.  Milz  14^  cm  lang,  8^  cm  breit  und  3  cm 
dick,  von  derber  Konsistenz.  Schnittfläche  dunkelrot,  Trabekel  treten 
deutlich  hervor.  Leber  blaß.  Wand  der  Gallenblase  ödematos.  Beide 
Nieren  stark  gerötet,  von  fester  Konsistenz. 

Die  Objekte  für  die  mikroskopische  Untersuchung  wurden 
alle  in  MüUer'scher  Flüssigkeit  fixiert.  Die  Muskulatur  des 
rechten  Herzens  läßt  nur  an  einzelnen  Stellen  Querstreifung 
erkennen,  die  Kerne  zeigen  dieselben  Abweichungen,  wie  ich  sie 
oben  beschrieb.  Fragmentation  stark,  leichte  Pigmentierung 
der  Muskelbnndel,  bisweilen  sind  sie  korkzieherartig  gewunden, 
im  linken  Ventrikel  ist  die  Fragmentation  gering,  ebenso 
fehlen  die  Veränderungen  an  den  Kernen.  Die  Milz  zeigt  reich- 
lichen Pigmentgehalt,  verdickte  Trabekel  und  Gefäßwände,  sowie 
mäßigen  Blutgehält.  Im  Muse,  extensor  hallucis  longus 
sinister  leichte  Fragmentation,  einzelne  gute  Querstreifung 
zeigende,  korkziehorartige  Muskelprimitivbündel,  Kerne  gut  färb* 
bar,  auch  die  fragmentierten  Bündel  zeigen  im  allgemeinen  Quer- 
streifang,  doch  ist  dieselbe  bisweilen  undeutlich.  Im  Muse, 
suralis  sinister  sind  ziemlich  viel  korkzieherartig  gewundene 
Bündel,  Fragmentation  gering.  Im  Muse,  peronaeus  longus 
sinister  mäßige  Fragmentation,  ebenfalls  hyaline  und  korkzieher- 
artige Bändel,  welche  meist  keine  Querstreifung  erkennen  lassen. 
In  der  Niere  und  Leber  nichts  Bemerkenswertes.  In  den  Lungen 
Verbreiterung  der  Alveolarwände;  Kapillaren  mit  Blut  gefüllt,  in 
den  Alveolen  eiweißhaltige  Flüssigkeit,  an  einzelnen  Stellen  sind 
die   Alveolarsepta   verdünnt   oder   zerrissen.      An    den   Nervi 


tibiales  dexter  et  sinister,  den  peronaei  dezter  et  sin., 
sowie  zwei  Maskelästen  beiderseits,  ferner  den  beiden 
Herzvagi  würde  keine  Degeneration  gefunden. 

In  der  Tunica  media  der  Arteria  pulmonaiis  erkennt  man 
eine  besonders  große  Anzahl  der  oben  beschriebenen  Spalträume, 
sie  kommunizieren  vielfach,  und  es  entstehen  an  manchen  Stellen 
Halbinseln,  auf  denen  isolierte  Stücke  elastischer  Fasern  liegen, 
an  einzelnen  Stellen,  wo  das  Gewebe  im  allgemeinen  dünner 
erscheint,  bemerkt  man  eine  ganze  Anzahl  unzusammenhangender 
Stucke  elastischer  Fasern,  an  einer  Stelle  ist  eine  Faser  in  kurze, 
nebeneinanderliegende  Stucke  zerfallen.  In  dem  einen  Präparat 
ist  die  Elastica  interna  der  Intima  an  einzelnen  Stellen  unter- 
brochen. Es  versteht  sich  von  selbst,  daß  die  Spalträume  m 
den  Ästen  der  Arteria  pulmonaiis  in  diesem,  wie  dem  oberen 
Falle,  entsprechend  kleiner  sind.  Die  Aorta  zeigt  ein  Netzwerck 
ununterbrochener,  zusammenhängender  Fasern. 

Fall  4.  Kromo,  war  auf  einer  Tabakplantage  in  Deli  anf  Sumatra 
Kuli  und  litt  einen  Monat  an  unregelmSBigem  Fieber.  In  der  2.  Hilfle 
des  Fiebermonates  merkte  er  eine  schnelle  Ermüdung  nach  körperlichen 
Anstrengungen,  die  sich  allm&blich  steigerte  und  innerhalb  2 — 3  Wochen 
derartig  zunahm,  da£  er  allein  nicht  mehr  gehen  konnte.  Kr  wurde  als 
arbeitsunfähig  entlassen  und  nach  Java  zurückgeschickt.  Im  Krankenhaus 
stellten  wir  folgendos  fest:  Patient  ist  ein  kräftig  gebauter  und  gut  ge- 
nährter Mann,  im  Alter  von  25—30  Jahren,  er  klagt  über  Schwere  und 
Ameisenlaufen  in  allen  Extremitäten.  Händedruck  beiderseits  leicht  herab- 
gesetzt, Gang  allein  unmöglich,  die  Bewegungen  der  Füße,  Unterschenkel 
und  Oberschenkel,  besonders  die  der  ersteren  werden  schwerfällig  ausge- 
führt, sind  aber  sämtlich  noch  möglich,  eine  deutliche  Lähmung,  ebenso 
ivie  eine  Atrophie  sind  nicht  vorhanden.  Die  Empfindungsqualitäten  sind 
sämtlich  an  den  Unterschenkeln  herabgesetzt,  Achilles  und  Patellarreflexe 
sind  aufgehoben,  Druckschmerz  in  allen  Muskeln  der  Extremitäten.  Herz- 
dämpfung reicht  bis  Mitte  Sternum.  Patient  ist  von'Zeit  zu  Zeit  kurzatmig, 
Herzton  rechts  verstärkt,  er  hatte  Anfölle  von  Beklemmung  bereits  auf  der 
Reise.  Puls  war  96,  Respiration  28  in  der  Minute.  Am  3.  Tage  seiner 
Aufnahme  erfolgte  der  Tod. 

Sektion  }  Stunden  post  mortem.  Leichtes  Prätibialödem.  Zwerchfell 
rechts  oberer  Rand,  links  unterer  Rand  der  4.  Rippe.  In  der  Bauchhöhle 
200  ccm  klare,  seröse  Flüssigkeit,  im  linken  Brustraum  80,  im  rechten 
45  ccm.  Aus  dem  rechten  Herzen  üieBen  300  ccm  flüssiges  Blut  heraus, 
das  linke  Herz  enthält  nur  wenige  Teelöffel  Blut  und  ist  gut  kontrahiert 
Ostium   atrioventriculare   links   für  2,   rechts   für   3  Finger  durchgängig. 
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HerzHeiscb  braunrot,  Epicardium  stark  fetthaltig.  Rechter  Ventrikel  dilatiert, 
Wanddicke  rechts  2,  links  10—12  mm.  Umfang  der  Arteria  pulmonalis  7, 
der  der  Aorta  5  cm.  Herzgewicht  295  gr.  Beide  Lungen  klein,  zusammen- 
gefallen, Ton  weißlicbgrauer  Farbe.  Gewicht  der  linken  Lunge  215  gr,  das 
rechten  245  gr.  Milz  16  cm  lang,  13  cm  breit,  9  cm  dick.  Konsistenz 
fest,  Kapsel  weißgrau,  Schnittfläche  dunkelrot.  Pulpa  leicht  hervorquellend. 
Nieren  gerötet.    Leber  und  Darm  keine  Abweichungen. 

Im  linken  und  rechten  Ventrikel  finden  sich  noch  viele 
gcschlangelte  Muskelbnndel,  von  denen  ein  großer  Teil  nur  Längs- 
streifung  zeigt  und  die  Querstreifung  verloren  hat.  Mäßige  Frag- 
mentation,  ein  großer  Teil  der  Kerne  bat  sich  nicht  gefärbt  und 
diejenigen,  welche  die  Farbe  angenommen  haben,  zeigen  die 
oben  mitgeteilten  Form  Veränderungen ;  auffallend  ist,  wie  dies 
Israel  bei  seinen  Untersuchungen  hervorhebt,  die  starke  Lockerung 
der  sekundären  Bfindel.  Im  linken  und  rechten  Papillarmuskel 
sind  nur  ganz  vereinzelte  fragmentierte  Muskelbundel  zu  sehen, 
doch  sind  auch  hier  die  meisten  Bündel  geschlängelt  und  ist  die 
Quersireifung  vielfach  verloren.  Die  Leber  zeigt  weite  Kapillaren, 
leichte  Fettinfiltration  und  einen  ungeheuren  Pigmentreichtum. 
Die  Milz  ist  blutreich  und  ebenfalls  sehr  pigmentreich.  Im 
Muse,  tibialis  anticus  sinisters  starke  Fragmentation,  Querstreifung 
verloren,  einzelne  korkzieherartige  und  atrophische  Bündel.  Im 
Nervus  peronaeus  profund,  sinister  keine  Degenerationi 
der  Nerv  war  nach  Marchi,  alle  andern  Objekt  in  Müllerscher 
Flüssigkeit  fixiert. 

Fall  5.  Kromostiko,  seit  6  Monaten  krank,  in  den  ersten  8  Monaten 
hatte  er  FieberanfiUle.  Seit  einem  Monat  leidet  er  an  Kurzatmigkeit,  einem 
Gefühl  Ton  Yollsein  im  Epigastrium.  In  der  allerletzten  Zeit  hat  sich 
Ameisenlaufen  in  Armen  und  Beinen  eingestellt,  sowie  ein  Gefühl  der 
Schwere  in  den  unteren  Extremitäten.  Händedruck  leicht  herabgesetzt,  die 
Bewegungen  aller  vier  Extremitäten  frei;  die  Füße  wurden  langsam  und 
schwerfillig  bewegt  Alle  Bmpfindungsqualit&ten  erhalten,  bis  auf  den 
Drueksinn,  der  an  den  unteren  Extremitäten  aufgehoben  ist.  Achilles* 
reflexe  fehlen,  ebenso  der  rechte  Patellarreflex.  Gang  sehr  steif.  Milz 
TefgröBert  Herz  nach  links  bis  über  die  linke  Mamillarlinie,  nach  rechts 
bis  zum  rechten  Sternalrand  vergrößert.  Herztöne  dumpf,  rechts  stärker 
als  links,  Herztätigkeit  beschleunigt,  Puls  88,  Respiration  32  in  der  Minute, 
Temperatar  86,8^'  C.  Gesicht  und  beide  Unterschenkel  geschwollen.  Kein 
Eiweiß  im  Urin.  So  bleibt  der  Zustand  unter  leichter  abendlicher  Temperatur« 
Steigerung  bis  zu  seinem  Tode,  welcher  17  Tage  nach  der_ Aufnahme  unter 
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Zunahme  der  Kurzatmi|rkeit  erfolgt.  Die  Sektion  wurde  nicht  erlaubt, 
jedoch  gestattet,  daß  ein  Stuck  der-  Nervi  mediani,  radiales,  peronaei  und 
tibiales  herauspräpariert  wurde.    Die  Nerven  wurden  in  Marchi  fixiert 

Es  wurden  folgende  Nerven  untersacht:  Nervus  medianus 
sinister,  radialis  sinister,  peronaeus  dexier  et  sinister  superficialis, 
tibialis  dexter.  In  keinem  dieser  5  Nerven  konnte  Degene- 
ration nachgewiesen  werden. 

Dann  wurde  noch  die  Muskulatur  des  linken  und 
rechten  Ventrikels  von  einem  weiteren  Fall  von  Beri-Beri 
untersucht.  Im  rechten  Herzen  starke  Fragmentation.  Die 
Primitivbündel  haben,  ebenso  wie  ihre  Kerne,  die  Farbe  gut 
aufgenommen.  Die  letzteren  sind  stark  verändert,  sehen  wie 
aufgequollen  aus,  einzelne  sind  fragmentiert,  die  Querstreifang 
zeigen  deutlich  nur  wenige  Bündel.  Im  linken  Ventrikel 
ist  die  Fragmentation  nicht  so  stark  als  im  Rechten, 
hier  ist  die  Querstreifung  deutlicher,  die  Primitivbündel  liegen 
mehr  zusammen  und  zeigen  nicht  so  viel  Lücken,  als  im  rechten 
Ventrikel.  Im  rechten  Ventrikel  an  einzelnen  Stellen  Kemver- 
mehrung  des  interstitiellen  Gewebes.  Leichte  Pigmentierung  der 
Bündel  sowohl  im  rechten  wie  im  linken  Ventrikel.  In  den 
Langen  sind  die  Kapillaren  stark  gefüllt  und  geschlängelt 
Die  Alveolarwände  verbreitert,  iu  den  Alveolen  eiweißhaltige 
Flüssigkeit,  an  manchen  Stellen  sind  die  Alveolarwände  zerrissen 
oder  dünn,  die  Alveolen  vergrößert.  Die  Leber  und  Nieren 
zeigen  einzelne  nekrotische  Stellen.  Die  Milz  ist  blutreich  und 
enthält  viel  Pigment.  Nerven  und  Muskeln  wurden  nicht  unter- 
sucht. Von  einem  andern  Fall  wurde  der  Nervus  medianus 
und  peronaeus  sinister  untersucht,  es  fand  sich  keine 
Degeneration. 

Bei  Fall  3  wurde  die  linke  Arteria  tibialis  antica,  bei  Fall  5 
die  Arteria  radialis  dextra  untersucht,  bei  der  ersteren  zeigten 
sich  auf  Längsdurchschnitten  durch  die  Tunica  media  die  glatteo 
Muskelzellen  bisweilen  durch  aufifallende  Lacken  getrennt.  Da 
ich  mir  keine  weiteren  Objekte  von  kleineren  Gefäßen  mitge- 
nommen  habe,  so  wage  ich  aus  dieser  einzigen  Beobachtung 
keinen  bindenden  Schluß  zu  ziehen.  Die  arteria  radialis  war  in 
Flemmingscher  Lösung  gehärtet,  der  Durchschnitt  zeigte  ver- 
schiedene Risse,  teils  durch  das  ganze  Gewebe  hin,  teils  nur 


401 

ein  Stück  hinein.  Da,  wie  ich  oben  mitgeteilt  habe,  diese 
Flössigiceit  bisweilen  einen  das  Gewebe  schädigenden  Einfluß 
besitzt,  80  möchte  ich  auch  hier  mich  eines  Urteils  enthalten. 
Die  an  den  großen  Gefäßen  beschriebenen  Veränderungen  sind 
bereits  froher  an  Aneurysmen,  welche  nicht  anf  arteriosklerotischer 
Grundlage  beruhen,  von  Manchot,  spater  in  kalkhaltigen  Lungen 
von  Davidsohn  beschrieben  wurden. 

Ich  möchte  besonders  hervorheben,  daß  keiner  der  oben  be 
schriebenen  Falle  an  Krämpfen  der  Extremitatenmuskulatur  ge- 
litten hat,  eine  Erscheinung,   welche  ich  selbst  anter  mehreren 
Tausenden  von  Beri-Berifallen  niemals  beobachtet  habe  und  die 
jedenfalls  zu  den  größten  Seltenheiten  gehört. 

In  früheren  Arbeiten  über  Fragmentation  ist  von  verschie- 
denen Beobachtern,  wie  Oestreich  und  Tedeschi,  betont 
worden,  daß  die  Fragmentation  am  linken  Papillarmuskel,  wenn 
sie  irgendwo  am  Herzen  gesehen  wird,  stets  vorkommt,  und 
femer,  daß  im  allgemeinen  die  Papillarmuskeln  am  häufigsten 
und  intensivsten  und  darnach  erst  die  Ventrikel  erkranken. 
Diese  Beobachtungen  können  wir  am  Beri-Beri herzen  nicht  be- 
stätigen. Der  Teil  des  Herzens,  welcher  am  heftigsten  erkrankt, 
iät  zweifellos  der  rechte  Ventrikel.  Der  linke  Papillarmuskel 
erwies  sich  in  einem  unserer  Fälle  nicht  fragmentiert,  während 
der  rechte  und  linke  Ventrikel  diese  Veränderung  sehr  deatlich 
zeigten.  Von  einer  Untersuchung  des  Rückenmarks  ist  in  unsern 
Fällen  Abstand  genommen,  da  von  fräheren  Beobachtern  in 
keinem  einzigen  Falle  irgendwelche  Veränderungen  festgestellt 
wurden. 

Aus  den  mitgeteilten  Fällen  geht  mit  Sicherheit  hervor,  daß 
die  wichtigste  Gewebsveränderung  in  der  quergestreiften  Musku- 
latur and  dem  elastischen  Gewebe  der  großen  Gefäße,  besonders 
der  Arteria  pulmonalis  gelegen  ist  und  daß  ein  typischer  Fall 
von  Beri-Beri,  wie  die  erwähnten  Fälle  sämtliche  sind,  ohne  eine 
deutliche  Erkrankung  derperipherischen  Nerven  verlaufen 
kann,  daß  das  Wesen  der  Beri-Beri  deshalb  niemals,  wie  dies 
seit  20  Jahren  angenommen  wird,  in  einer  Erkrankung  der  peri- 
pherischen Nerven  bestehen  kann;  denn  das  Wesen  einer 
Krankheit  muß  in  allen  Fällen,  besonders  bei  denjenigen 
welche   mit   dem  Tode   enden,   in   unverkennbarer  Deutlichkeit 
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nachzuweiseo  sein.  Diese  Beobachtungeo  voranlassen  mich 
einige  kritische  Bemerkungen  über  die  bishengen  Untersuchungeo 
der  Beri-Beri  hinzuzufügen. 

Wenn  man,  wie  Virchow  dies  zu  tun  pflegte,  die  Krankheit 
als  ein  „Leben  unter  gefahrlichen  Verhältnissen''  auffaßt  und 
demnach  unter  dem  Wesen  einer  Krankheit  die  Veränderungen 
der  Gewebe  versteht,  welche  diese  Gefahr  bedingen,  dann  haben 
wir  das  Wesen  der  Beri-Beri  in  den  Veränderungen  des  Herzens 
und  Gefaßapparates  zu  suchen,  denn  nicht  die  motorischen 
Störungen  der  Extremitäten  sind  es,  an  denen  der  Kranke  zu- 
grunde geht,  sondern  diejenige  des  Herzens  und  des  Gefäß- 
systems, welche  diese  Lebensgefahr  bedingen,  sie  besitzen  för 
den  Ausgang  der  Krankheit  die  hervorragendste  Bedeutung, 
denn  wenn  das  Herz  intakt  ist,  dann  kann  man,  leidet  der 
Kranke  auch  an  den  schwersten  motorischen  und  sensiblen 
Störungen  aller  Extremitäten,  den  weiteren  Verlauf  ohne  Sorge 
um  das  Leben  des  Patienten  abwarten;  zeigt  das  Herz  aber  auch 
nur  die  geringste  Abweichung,  dann  dfirfte  kein  Arzt  einen 
günstigen  Verlauf  mit  Sicherheit  vorhersagen  können. 

Wenn  es  also  gelingt  anatomische  Veränderungen  am  Herzen 
und  Gefaßapparat  nachzuweisen,  welche  uns  die  klinischen  Er- 
scheinungen zu  erklären  imstande  sind  und  in  derselben  Form, 
wie  am  Herzen  und  Gefäßen  auch  an  den  Extremitäten  vor- 
kommen und  in  einer  Verbreitung  sich  zeigen,  daß  der  Satz 
„a  potiori  fit  denominatio^'  Anwendung  findet,  dann  ist  das 
Wesen  der  Beri-Beri  erforscht. 

Stellen  wir  nun  die  Frage,  ob  die  Forscher,  welche  das 
Wesen  der  Beri-Beri  in  einer  Erkrankung  der  peripherischen 
Nerven  sehen,  diese  Forderung  erfüllt  haben? 

Bevor  Scheube  und  Balz  ihre  Untersuchungen  über  Beri- 
Beri  veröffentlichten,  gingen  die  Ansichten  der  Ärzte  über  das 
Wesen  dieser  Krankheit  auseinander.  Die  einen  hielten  dieselbe 
für  eine  Erkrankung  des  Blutes,  andere  für  eine  Rfiokenmarks- 
erkrankuog,  Wernich  stellte  krankhafte  Spannungsverhältnisse 
in  den  Arterien  fest.  Im  Jahre  1881  schien  durch  Scheube 
und  Balz  die  langersehnte  Auflösung  des  Beri-Beriratsels  ge- 
funden zu  sein.  Scheube  beschrieb  im  deutschen  Arohiv  für 
kliuiscbe  Medizin,  Bd.  32  drei  Fälle,  welche  jedoch  für  unsere 
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BetrachtuDgen  deshalb  auszaschließeo  sind,  weil  bei  dem  ersten 
die  Nerven  nicht  untersacht  wurden  und  die  beiden  andern 
Fälle  mit  Syphilis  und  Typhus  kompliziert  waren,  Krankheiten, 
welche  an  und  för  sich  multiple  Neuritis  hervorzubringen  im- 
stande sind  und  für  die  Entscheidung  der  Frage,  ob  das  Wesen 
der  Beri-Beri  in  einer  multiplen  Neuritis  bestehe,  recht  unglück- 
lich gewählt  waren.  Scheu be  ging  deshalb  nach  Niederländisch- 
lodien,  wo  er  an  einer  weiteren  Reihe  von  Beri-Berifallen  seine 
Untersuchungen  fortsetzt«.  Er  machte  im  ganzen,  in  Japan  und 
Niederländisch-Indien,  20  Sektionen,  bei  4  von  diesen  20  Fällen 
wurden  die  Nerven  nicht  untersucht,  2  schließen  wir  wegen. 
Syphilis  und  Typhus  aus,  so  daß  för  unsere  Besprechung  14  in 
Betracht  kommen.  Bei  9  hat  Scheu  be  die  Uerznerven  unter- 
sacht, sie  zeigten  unregelmäßige  Konturen,  Einschnürungen, 
Varikositäten,  Zerklüftung  und  Zerfall  des  Markes,  er  bezeichnet 
diese  Veränderungen  der  Herznerven  als  leichte.  Scheube 
bediente  sich  bei  seinen  Untersuchungen  der  Osmiumsäure,  wie 
lange  er  die  Nerven  damit  behandelte,  ^bt  er  nicht  an.  Die 
Osmiumsäure  spielt  auch  heute  noch,  wie  vor  20  Jahren,  eine 
große  Rolle  bei  Nervenuntersuchungen,  man  bedient  sich  ihrer 
gern  zum  Nachweis  frischer  Degeneration  des  Markes,  welches 
in  Kugelchen  zerfallt  und  durch  dieselbe  schwarz  gefärbt  wird 
and  da  ist  es  recht  auffallend,  daß  bei  der  Beschreibung  der 
QDtersuchten  Herznerven  bei  keinem  einzigen  von  diesen  schwarzen 
osmierten  Fettkugelchen  gesprochen  wird,  es  ist  immer  nur  die 
Rede  von  den  oben  angegebenen  Veränderungen  wie  Zerklüftungen, 
Einschnürungen  u.  s.  w. 

Bei  9  Fällen  untersuchte  er  die  Unterschenkelnerven  und 
zwar  bei  5  je  einen  Muskelnerv,  in  4  Fällen  mehr  oder  weniger 
zahlreiche  Nerven.  Auch  bei  der  Beschreibung  der  Unter- 
schenkelnerven fehlen  Angaben  sicherer  eingetretener  Degene- 
rationsprodukte mit  Ausnahme  von  No.  4,  5  und  lö,  wo  das 
Mark  glänzende  Körnchen  und  einzelne  schwarze  Kugeln  enthielt. 
Unter  15  Fällen,  bei  denen  er  die  Herzmuskulatur  untersuchte, 
fand  er  bei  10  starke  diffuse,  in  den  übrigen  maßige  Fettmeta- 
morphose der  Herzmuskulatur,  und  es  ist  zweifellos,  daß  nach 
seiner  Beschreibung  das  Herzmuskelleiden  viel  stärker  entwickelt 
war  als  die  Erkrankung  der  Herznerven,    welche   er   selbst   aU 
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leichte  bezeichnet.  An  einer  andern  Stelle  behauptet  er,  daß 
die  Erscheinungen  vonseiten  des  Herzens  auf  die  Beteiligung  der 
Vagi  zurückzuführen  sind. 

Man  hat  an  Tieren,  besonders  an  Vögeln,  den  Einfluß  der 
Funktionsausschaltung  des  Vagus  nach  Durchschneidung  des- 
selben studiert  und  gefunden,  daß  eine  akute  starke  Fettmeta- 
morphose  der  Herzmuskulatur  entsteht  und  es  würde,  wenn  man 
diese  experimentell  gewonnene  Tatsache  auf  das  Beri-Beriherz 
überträgt,  eine  leichte  Vagusveränderung  eine  schwere  Herz- 
muskelerkrankuog  zur  Folge  gehabt  haben.  Auf  diese  voq 
Scheube  beschriebenen  leichten  Veränderungen  an  den  Vagi 
komme  ich  unten  noch  einmal  zurück. 

Die  Durchschneidung  anderer  peripherischer  Nerven  hat  ßr 
die  betreffenden  Muskeln  ebenfalls  bestimmte  Veränderungen  zur 
Folge,  die  sich  von  denjenigen  nach  Vagusdurchschneidang  unter- 
scheiden. Mantegazza  fand  eine  einfache  Atrophie,  bei  der 
hypertropische  Fasern  nicht  fehlten.  Erb  kam  1868  und  1869 
zu  demselben  Resultat.  Vulpian  gibt  als  Haupterscheinung 
Atrophie  und  völliges  Schwinden  der  Muskulatur  unter  Kem- 
wucherung  und  Bindegewebsvermehrung,  sowie  Fettbildung  an, 
ebenso  sah  Kraus  Atrophie.  Rick  er  hat  in  seiner  Dissertation 
1803  eine  einfache  Atrophie  beschrieben,  ebenso  Stier,  Ricker 
und  Ellenbeck. 

Unter  9  Fällen,  bei  denen  Scheube  die  Muskulatur  der 
Unterschenkel  untersuchte,  fand  er  bei  7  Fettmetamorphose,  bei 
5  schmälere  BQndel  als  in  normalem  Zustande,  bei  2  fibrilläre 
Zerklüftung.  Wenn  als  Resultat  der  Durchschneidung  peri- 
pherischer Nerven  keine  Fettmetamorphose,  sondern  überein- 
stimmend sich  eine  Atrophie  ergibt,  so  ist  es  richtiger  die 
parenchymatösen  Veränderungen  nicht,  wie  es  Scheube  tut, 
abhängig  von  der  Erkrankung  der  Nerven  machen  zu  wollen, 
sondern  dieselben  als  primäres  Muskelleiden  aufzufassen. 
Scheube  teilt  in  der  betreffenden  Arbeit  mit,  daß  in  allen 
Fällen  die  untersuchten  Nerven  eine  mehr  oder  weniger  starke 
Degeneration  darboten,  deren  Grad  den  während  des  Lebens 
vorhandenen  Lähmungserscheinungen  entsprach.  Leider  gibt  er 
keine  Krankengeschichten  und  damit  keinen  Beweis  für  diese 
Behauptung.     Auch  nach  der  Ansicht  von  BäU  sind  die  peri- 


405 

pherischen  Nerven  der  Bauptsits  der  Erkrankung.  Man  findet 
nach  ihm  eine  Degeneration  derselben  analog  derjenigen,  welche 
oacb  Durchschneidung  von  Nerven  eintritt,  d.  h.  es  kommt  za 
einem  Zerfall  des  Markes  mit  Eernwucheruog,  in  chronischen 
Fallen  fand  er  eine  „gallertig  aassehende  Wucherung  der  Neuroglia 
ond  die  Nervenfasern  atrophisch^.  In  einem  untersuchten  Vagus 
war  das  Mark  in  einen  Detritus  von  kleinen  fettkomerahnlichen 
Partil[eln  zerfallen,  die  sich  aber  mit  Osmiumsäure  nicht  deut- 
lich färbten  und  auf  Essigsäurezusatz  nicht  aufhellten.  Die 
Fettmetamorphose  der  Herzmuskulatur  hat  er  teils  vermißt,  teils 
fand  er  sie  besonders  am  rechten  Herzen  ausgeprägt.  Bei  der 
Untersuchung  der  Skeletmuskulatur  fand  er  in  einzelnen  Fasern 
Verfettung  und  Trübung  oder  eine  der  coUoiden  Degeneration 
äboliche  Beschaffenheit,  die  meisten  Fasern  waren  kaum  halb  so 
breit  als  die  normalen,  femer  einen  Zerfall  in  Längsbundel. 
Balz  gibt  in  seiner  Abhandlung  nur  die  Resultate  seiner  Unter- 
suchungen, er  teilt  nirgends  mit,  wie  viel  Falle  er  untersucht, 
auf  welche  Weise  er  die  einzelnen  Objekte  behandelt,  in 
welcher  Ausdehnung  er  die  einzelnen  Veränderungen  ge- 
funden hat.  Es  ist  dies  recht  zu  bedauern,  da  man  schwer  zu 
einem  Urteil  über  die  Ausbreitung  der  Nervendegeneration,  so- 
wie über  den  Wert  seiner  Untersuchungen  gelangt. 

Nach  Scheube  und  Balz  sind  es  hauptsächlich  die  Unter- 
suchungen der  Holländer  Pekelharing  und  Winkler,  welche 
008  weiter  beschäftigen  sollen.  Sie  wurden  im  Jahre  1885  von 
der  holländischen  Regierung  nach  Indien  geschickt,  um  das 
Wesen  und  die  Ursache  der  Beri-Beri  zu  erforschen,  die  auf 
dem  Kriegsschauplatz  in  Atjeh  in  nie  vorhergesehener  Heftigkeit 
herrschte.  In  einem  Werk  „Onderzoek  naar  den  aard  en  de 
oorzaak  der  Beri-Beri^  haben  die  Verfasser  ihre  Erfahrungen 
niedergelegt.  Sie  erklären  die  Beri-Beri  für  eine  multiple 
Neuritis  und  zwar  för  eine  primäre  Degeneration  der  Nerven- 
sttbstanz.  Sie  wählten  sich  für  ihre  Untersuchungen  besonders 
die  Nervi  tibiales  und  peronaei,  weil  an  den  Unterschenkeln,  mit 
Ausnahme  des  Herzens,  die  krankhaften  Erscheinungen  besonders 
deutlich  zu  erkennen  sind.  Sie  gaben  der  Zerzupfungsmethode 
der  Nerven  in  Nelkenöl,  nach  vorhergegangener  Härtung  in 
Osmiumsaure  und  Alkohol,  den  Vorzug  vor  der  Einbettung  in 
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Celloidio  oder  Paraffin,  die  jedoch  auch  angewandt  warde.    Sie 
fanden  klumpige  und  schaumige  Degeneration.     Bei  der  enteo 
war  die  Markscheide   in    mehr   oder  weniger   große  zosammeD- 
hängende  Klumpen   zerfallen,    bei  der  letzteren    war   das  Mark 
beinahe  ganz  verschwunden,  meist  fanden  sich  kleine  schvarz- 
braune  oder  schmutziggelb  gefärbte  Eugelchen,  welche  mit  einer 
Schaum  ähnlichen,  sich  mit  Karmin  leicht  rot  färbenden  Masse 
vermengt  waren.    In  den  atrophischen  Fällen  fanden  sie  außer- 
dem Kern  Vermehrung  als  Zeichen  der  Regeneration;  sie  unter- 
suchten von  85  Fällen  nur  bei  ö  die  verschiedenen  Endzweige 
der  Nervi  vagi.    In  dem  Vagusstamm  von  2  Fällen  fanden  sie 
lokale  Verdickungen  der  Axenzylinder,  dann  eine  Anzahl  Fasern, 
welche  mit  körnigem  Detritus  erfüllt  waren,  sowie  die  Anzahl 
der  dicken  Fasern  geringer  als  in  einem  normalen  Vagus.    Die 
Veränderungen    der    Skeletmuskulatur    bestanden    in     körniger 
Trfibung,  wachsartiger   Degeneration,   auch   atrophische   Fasern 
wurden  beobachtet.    Am  Herzen   fanden   sie   nur   geringe  Ver- 
änderungen, die  Fettmetamorphose  war  äußerst  gering,  die. Quer- 
streifung erhalten.     Es  ist  aus  ihren  Angaben  nicht  ersichtlich, 
ob  bei  allen  untersuchten  Fällen  diese  geringe  Fettmetamorphose 
der  Herzmuskulatur  vorhanden  war,  oder  ob  auch  an  einzelnen 
Herzen  keine  Veränderung  festzustellen  war.     Überhaupt  leidet 
die  Arbeit  von  Pekelharing  und  Winkler,  wie  die  von  Balz, 
an  dem  großen  Obelstande,   daß   sie   nur  die  Resultate  ihrer 
pathologischen  Untersuchungen  mitteilen,  sie  beschreiben  nirgends 
die  bei  jedem  einzelnen  Fall  gefundenen  Veränderungen,  so 
daß  man  nicht   in    der  Lage   ist   sich    über   die  Ausbreitung 
dieser  Veränderungen  an  Nerv  und  Muskel  zu  orientieren.     Das 
ist  aber  eine  Forderung,  welche  man  an  jeden  Forscher  stellen 
muß,    der   es  unternimmt,   die  Frage    zu    beantworten,   ob  das 
Wesen  der  Beri-Beri  in  einer  multiplen  Neuritis  besteht,    denn 
er  hat   nicht   nur   nachzuweisen,    daß    Veränderungen    an    den 
Nerven  vorhanden  sind,  sondern  auch  vor  allem,  in  welcher  Aus- 
breitung dieselben  vorkommen,  ob  nach  dem  Satz  „denomiDatio 
fiat  a  potiori^^  die  Beri-Beri  eine  Erkrankung  der  peripherischen 
Nerven  genannt    werden    darf.     Diese  Forderung   haben    weder 
Pekelharing  und  Winkler,  noch  Balz  erfüllt. 

Ich  habe  oben  bereits  erwähnt,  daß  sich  diese  Forscher,  wie 
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auch  Scheube,  mit  Vorliebe  bei  der  Untersachung  der  Nerven 
der  Zerzapfangsmethode  bedienteD.  Die  Nerven  wurden  in  ein- 
prozentige  Osmiumsäure  gehartet,  mit  Alkohol  weiter  behandelt 
ood  dann  in  Glycerin  oder  Nelkenöl  untersucht  Scheube  be- 
schreibt die  Veränderungen  an  den  Nervi  vagi  als  „leichte^, 
sie  bestanden  in  Unregelmäßigkeit  der  Konturen,  Einschnürungen, 
Varikositäten  und  Zerfall  des  Markes  io  längliche  Stucke  und 
Kugeln.  Auch  bei  einer  Anzahl  Unterschenkelnerven  werden 
nur  diese  Veränderungen  erwähnt,  wie  bei  No.  7,  10,  13, 14. 
Pekelharing  und  Winkler  haben  eine  klumpige  Degeneration 
der  Nerven  beschrieben,  welche  zum  Teil  der  von  Scheubeals 
i,1eicht^  bezeichneten  Veränderungen  entspricht. 

Ich  habe  im  Pathologischen  Institut  in  Berlin  diese  Unter- 
SDchongsmethode  der  Nerven  nachgeprüft  Verschiedene  Nerven 
von  10  Individuen,  welche  nicht  an  multipler  Neuritis  gelitten 
hatten,  wurden  in  1  pCt  Osmiumsäure  24  Stunden  gehärtet, 
dann  wurden  dieselben  in  Alkohol  entwässert  und  in  Nelkenöl 
oder  in  Glycerin  zerzupft,  nm  festzustellen,  ob  etwaige  Form- 
Veränderungen  zu  erkennen  waren,  welche  den  von  Scheube, 
Pekelharing  und  Winkler  festgestellten  glichen.  Es  wurden 
verschiedene  Nervi  vagi  untersucht,  ferner  Muskeläste  der  Nerven 
der  Unterschenkel,  dann  Äste  des  Splanchnicua.  Die  Zerzupfung 
wurde  so  vorsichtig  wie  möglich  ausgeführt. 

Es  hat  sich  nun  ergeben,  daß  sämtliche  Form  vor* 
änderangen  des  Markes,  welche  von  Scheube  an  den 
Nervi  vagi  beschrieben  und  in  seiner  Arbeit  über  Beri 
Beri  aaf  Tafel  I  No.  1 — 3  und  von  Pekelharing  und 
Winkler  auf  Tafel  II,  Figur  3  (a,  b)  und  4  abgebildet 
and  als  klumpige  Degeneration  beschrieben  wurden, 
bei  den  von  mir  untersuchten  Nerven  in  allen  Fällen 
ebenfalls  festgestellt  wurden,  so  daß  es  durchaus  unrichtig 
ist,  wie  Scheube,  Pekelharing  und  Winkler  dies  tuo,  aus 
diesen  Veränderungen  aur  eine  Nervenerkrankung  schließen  zu 
wollen.  Wahrscheinlicli  handelt  es  sich  um  postmortale  Ver« 
änderungen  oder  um  Einwirkung  der  verschiedenen  Fixations- 
flosaigkeiten:  der  Osmiumsäure  und  des  Alkohols  oder  um  Ver* 
änderungen,  welche  die  S^rzupfung  zur  Folge  hat  Mit  diesem 
Befunde  wird  der  Beweisführung  von  Scheube,  Pckel- 
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haring    und     Wiokler    eine    wesentliche    Stütse    ent- 
zogen. 

Man  kann  nun,  wie  ich  dies  bereits  oben  geäußert  habe, 
in  den  Arbeiten  der  genannten  Autoren,  nicht  mit  Sicherheit 
ersehen,  in  welcher  Ausbreitung  die  genannten  Form  Ver- 
änderungen des  Markes  bei  den  einzelnen  Fällen  vorkommeD, 
da  weder  Pekelharing  und  Winkler,  noch  Balz  genauere 
Angaben  darüber  machen.  Scheabes  Beschreibungen  dagegen 
lassen  dies  zu  und  da  möchte  ich  noch  einmal  hervorheben,  daß 
sämtliche  Veränderungen  an  den  Nervi  vagi  und  ein- 
zelnen Unterschenkelnerven  zu  diesen,  für  „krankhaft  ge- 
haltenen^, aber  keineswegs  in  dieses  Gebiet  gehörenden  Erschei- 
nungen gehören.  Jedenfalls  ist  damit  der  Schluß  gerechtfertigt, 
daß  von  einem  überzeugenden  Beweise,  daß  das  Wesen  der 
Beri-Beri  in  einer  Erkrankung  der  peripherischen  Nerven  bestehe, 
nicht  die  Rede  sein  kann. 

£s  soll  damit  nun  keineswegs  der  Zweifel  ausgesprocheo 
sein,  daß  eine  Degeneration  peripherischer  Nerven  bei 
Beri-Beri  vorkomme,  wir  werden  weiter  unten  sehen,  daß 
eine  Schädigung  gerade  der  feineren  Muskelnerven,  als  Folge  der 
primären  Muskelerkranknng  sehr  wahrscheinlich  ist. 

Außer  den  Arbeiten  der  erwähnten  Autoren  möchte  ich 
weiter  Wem  ich  anführen,  welcher  in  einem  Falle  körnige  Trübung 
und  Verfettung  des  Herzfleisches,  Anderson,  welcher  in  einem 
Falle  nichts  Krankhaftes  an  der  Herzmuskulatur  fand.  Simons 
konnte  in  2  Fällen  Degeneration  der  Herzmuskulatur  nachweisen. 
Miura  teilt  in  seiner  Arbeit  mit,  daß  die  Nerven  der  an  akuter 
Kakke  gestorbener  Fälle  gesund  befunden  wurden,  unter  4  Fällen 
fand  er  nur  einmal  Fettmetamorphose  der  Herzmuskulatur,  sonst 
ließ  sich  an  sämtlichen  Herzpraparaten  keine  besondere  patho- 
logische Abweichung  nachweisen,  die  Skelettmuskulatur  xeigte 
parenchymatöse  Veränderungen,  kolloide  Enartung,  ferner  spiralige 
Bruchlinien  und  Scheiben^  in  denen  die  Muskelzellen  zerfallen 
waren.  Haga  fand  in  8  Fällen  die  Nervi  vagi,  phrenici 
und  ischiadici  gesund,  die  Skelettmuskulatnr  war  dagegen 
mehr  oder  weniger  fettig  degenerirt,  die  Herzmuskulatur  zeigte 
in  allen  Fällen  starke  Fettmetamorphose. 

Wenn    wir   die    bisherigen  Untersuchungen    über  Beri-Beri 
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überblicken,  dann  finden  wir  Autoren,  welche  eine  Degeii«ltati<Mi 
der  Nerven  nachwiesen.  Andere,  welche  diesen  Befand  nicht 
erheben  konnten,  die  einen  fanden  keine,  andere  geringe,  wieder 
andere  schwere  krankhafte  Veränderungen  an  der  Hertmoskulatar, 
welche  aber  zum.  großen  Teil  nicht  mit  einer  Norvendegeneration 
in  Verbindung  gebracht  werden  konnten.  Alle  Autoren  fanden 
Veränderungen  an  der  Skelettmuskulatur,  kein  einiiger 
hat  eine  befriedigende  Erklärung  für  die  schweren  klinischen  und 
anatomischen  Erscheinungen  gegeben,  welche  am  Herren  und 
Gefäßen  im  Vordergrunde  stehen  und  diejenigen,  welche  die 
Beri-Beri  für  eine  multiple  Neuritis  erklaren,  stehen  mit  dem 
klinischen  Bilde  der  letzteren  in  vollem  Widerspruch  zudem 
klinischen  Verlauf  der  Beri-Beri.  Denn  wenn  die  Beri-Beri  eine 
multiple  Neuritis  sein  soll,  dann  wird  man  auch  erwarten  dürfen, 
daß  sie  als  solche  verläuft  und  daß  sich  ihre  klinischen  Er- 
scheinungen mit  denen  der  multiplen  Neuritis  decken. 

In  Europa  ist  die  multiple  Neuritis  nach  Infektionskrank- 
heiten keine  seltene  Erscheinung,  und  die  Literatur  der  beiden 
letzten  Dezennien  enthält  eine  ganze  Anzahl  Mitteilungen.  Es 
sind  bei  dieser  Erkrankung  besonders  drei  Erscheinungen,  welche 
konstant  wiederkehren,  das  sind  1.  Lähmung,  2.  Atrophie  der 
Muskeln,  3.  Entartungsreaktion.  „Das  Erankheitsbild,  sagt  der 
Entdecker  der  multiplen  Neuritis,  von  Leyden,  unterscheidet 
sich  von  den  seit  langer  Zeit  bekannten  peripherischen  Lähmungen 
dadurch,  daß  die  Lähmungen  der  multiplen  Neuritis  vielfache 
sind  und  endlich  dadurch,  daß  diese  Lähmungen  in  der  Mehr- 
zahl der  Fälle  zur  Atrophie  führen.  Die  Muskeln  zeigen 
herabgesetzte  Erregbarkeit  und  die  atrophische  Ent- 
artungsreaktion.^ 

Ich  habe  in  der  Literatur  55  Krankengeschichten  auf  diese 
hauptsächlichen  klinischen  Erscheinungen  geprüft  und  festgestellt, 
daß  in  50  Fällen  vollständige  Lähmungen,  in  6  Fällen 
Dar  Paresen,  in  48  Fällen  Atrophie  der  Muskeln  eingetreten 
waren.  Unter  33  elektrisch  untersuchten  Fällen  fand  sich  bei 
30  meist  totale,  bei  wenigen  partielle  Entartungsreaktion,  in 
3  Fällen  war  die  Erregbarkeit  auf  den  elektrischen  Strom  in 
mehr  oder  weniger  heftigem  Grade  herabgesetzt.  Von  diesen 
55  Fällen  waren  39  an  allen  4  Extremitäten  gelähmt,  11  allein 

Vlrchows  Archiv  f.  pathol.  Anat.  Bd.  171.  Hft.  3.  28 
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an  den  unteren,  5  allein  an  den  oberen  Extremitäten.  Nur  in 
4  Fällen,  von  denen  2  Fieberbewegnngen  zeigten,  worden  Er- 
scheinungen von  Seiten  des  Herzens  beobachtet.  Die  Sensibilität 
war  in  verschiedenem  Grade  herabgesetzt,  in  einzelnen  Fällen 
wurden  ataktische  Störungen  wahrgenommen.  Wenn  ich  mit 
diesen  55  Fällen  multipler  Neuritis  97  Fälle  von  Beri-Beri  ver- 
gleiche, welche  ich  in  den  Jahren  1894  und  1895  im  Kranken- 
haus in  Samarang  beobachtete,  so  ergibt  sich,  daß  nar 
10  vollständige  Lähmungen  zeigten.  46  Fälle  hatten  ob- 
jektiv nachweisbare  Störungen  der  Sensibilität,  51  nur  leichte 
Parästhesien,  bestehend  in  Ameisenlaufen  oder  einem  Gefühl 
von  Schwere  oder  Müdigkeit,  nur  bei  10  fand  sich  deutliche 
Atrophie,  bei  85  Herzerscheinungen,  meist  mit  Vergrößerung 
oder  Herzdämpfung  nach  rechts,  in  seltenen  Fällen  nach  links^ 
Verstärkung  und  Verdoppelung  der  Töne  des  rechten  Herzens, 
speziell  der  Pnlmonalis. 

Was  die  Reaktion  auf  den  elektrischen  Strom  betrifft,  so 
habe  ich  außer  diesen  97  noch  weitere  39  Fälle  von  Beri-Beri 
untersucht,  deren  Krankengeschichten  mir  auf  der  Reise  nach 
Europa  abhanden  gekommen  sind,  also  zusammen  136.  Da  sich 
die  Lähmungen  vorwiegend  an  den  unteren  Extremitäten  lokali- 
sieren, wurden  die  Nervi  tibiales,  peronei  und  die  Musculi 
tibiales  antici  untersucht.  Es  geschah  dies  mit  einem  galva- 
nischen Apparat  von  Stöhrer,  einem  Galvanometer  mit  Rheostat 
und  einem  Dubois-Reymond sehen  Schlittenapparat.  Mit  dem 
galvanischen  Strom  wurde  mit  einer  Elektrode  von  10  Quadrat- 
centimeter  die  minimalste  Zuckung  bei  Kathodenschließung  be- 
stimmt. War  bei  dem  Sohlittenapparat  die  Rolle  mit  dem 
sekundären  Strom  über  den  Magneten  geschoben,  dann  wurde 
der  stärkste  Strom  erreicht  und  die  Rolle  stand  auf  0.  Zunächst 
wurden  bei  20  gesunden  Individuen  die  Normalwerte  für  beide 
Stromarten  bestimmt. 

Sie  schwankten  für  die 

Nervi 
peronaei  tibiales 

rechts  links  rechts  links 

V.  1 J— 6J  milliamperes  2— 6^  ma.      3— 7|  ma.      3—8  ma. 
49—55  Rollonabstand  37-67  R.A.  38— 61  R.A.  36— 55R.A. 
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Musculi  tibialia  antici 
rechts  links 

3-9i  ma.  H—U  ma. 

39—52  R.A.  41—50  R.A. 

Nach  diesen  Werten  habe  ich  die  bei  136  Kranken 
erhaltenen  Befunde  beurteilt.  Auch  hier  wurden  bei  jedem 
Kranken  in  verschiedenen  Krankheitsperioden  diese  Untersuchungen 
angestellt  und  nur  die  Beobachtungen  der  schwersten  Er- 
krankungszeit für  unsere  Betrachtung  herangezogen.  Es  wurde 
zu  weit  fuhren,  dieee  vielen  hunderte  Ziffern  mitzuteilen,  ich 
beschranke  mich  deshalb  darauf,  anzuführen,  daß  unter  diesen 
136  Kranken  nur  4  Entartungsreaktion  zeigten,  71  litten 
an  einer  leichten,  14  an  einer  schweren  Herabsetzung  der  elek- 
trischen Erregbarkeit,  bei  65  Kranken  lagen  die  Werte  für  die 
minimalste  Zuckung  innerhalb  der  oben  bei  Gesunden  gefundenen 
Werte.  Von  diesen  96  starben  6,  nachdem  sie  kurz  vor  dem 
Tode  elektrisch  untersucht  waren,  es  fand  sich  nur  bei  einem 
einzigen  eine  schwere  Herabsetzung  der  Erregbarkeit  anf  beide 
Stromesarten,  nämlich  für  die  Nervi  tibiales,  rechts  5^  ma.  und 
31  R.A.  für  den  faradischen  Strom,  links  10  und  10,  für  die 
Nervi  peronaei,  rechts  2  und  34  R.A.y  links  3^  ma.  und  30  R.A. 
für  die  Musculi  tibiales  antici,  recl\jts  11  ma.  und  0  R.A.,  links 
8  ma.  und  0  R.A. 

Bei  den  meisten  elektrisch  untersuchten  Kranken,  auch  bei 
denjenigen  mit  normalen  Reizgroßen,  war  die  Kontraktion  der 
Muskeln  eine  trage,  bisweilen  äußerst  langsame,  eine  Erscheinung, 
die  von  Scheube,  Pekelharing  und  Winkler  in  ihren  Arbeiten 
wiederholt  hervorgehoben  wird  und  welche  darauf  hinweist,  daß 
das  Leiden  in  der  Muskulatur  liegt 

Wenn  man  nun  die  klinischen  Erscheinungen  der  multiplen 
Neuritis  mit  denjenigen  der  Beri-Beri  vergleicht,  dann  findet 
man  bei  jener  Krankheit  Lähmungen,  Atrophie  und  Entartuhgs- 
reaktion  in  einem  so  großen  Prozentsatz,  daß  man  von  einer 
Konstanz  dieser  Erscheinungen  sprechen  darf,  dagegen  nur  in 
wenigen  Fallen  Erscheinungen  von  Seiten  des  Herzens,  während 
bei  der  Beri-Beri  nur  in  ganz  wenigen  Fällen  (10)  vollständige 
Lähmung  und  Atrophie  unter  97  und  (4)  Entartungsreaktion  unter 
136  gefunden  werden,  dagegen  die  Erscheinungen  von  Seiten  des 
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Herzens  tiberaas  haafig  vorbanden  sind.  Auch  was  die  SeDsi- 
bilität  betrifft,  unterscheiden  sich  diese  Krankheiten  nicht  an- 
wesentlich  voneinander.  Bei  der  maltiplen  Neuritis  finden  sich 
sensible  Störungen  stets,  bisweilen  in  starkem  Grade,  sodaß  sie 
zu  ataktischen  Störungen  fuhren  können,  während  bei  der  Beri 
Beri  die  objektiven  sensiblen  Störungen  nicht  selten  fehlen  und  sonst 
nie  zur  Ataxie  fuhren.  Ein  weiterer  Unterschied  besteht  darin, 
daß  bei  der  multiplen  Neuritis  die  oberen  Extremitäten  viel  häufiger 
mitergriffen  sind,  als  bei  der  Beri -Beri.  Unter  55  Fällen  von 
multipler  Neuritis  fanden  sich  44  mal  Lähmungen  an  den  oberen 
Extremitäten  und  50 mal  an  den  unteren  Extremitäten,  während 
bei  ebensoviel  Beri-Berifällen  1  vollständige  Lähmung  der  oberen 
und  10  der  unteren  Extremitäten  beobachtet  worden.  Ferner 
ist  hervorzuheben,  daß  bei  der  multiplen  Neuritis  die  Lähmungen 
schneller  auftreten,  als  bei  der  Beri-Beri.  Die  meisten  Beri- 
Berikranken  kommen,  wie  ich  dies  noch  einmal  hervorheben  will, 
über  einen  geringen  bis  mittleren  Grad  motorischer  Schwäche 
nicht  hinaus.  Man  trifft  nicht  selten  Kranke,  welche  im  stände 
sind,  ihre  oberen  und  unteren  Extremitäten  frei  bewegen  zu 
können,  wenn  man  sie  aber  auffordert  zu  gehen  und  zu  stehen, 
dann  brechen  sie  bei  diesen  Versuchen  hilflos  zusammen. 
Scheu bo  teilt  in  seiner  Abhandlung  über  Beri-Beri  mit,  daß 
unter  100  Fällen  im  Jahre  1880  der  rudimentären  Form  91, 
der  atrophischen  6,  und  im  Jahre  1881  der  erste  Form  89 
und  7  der  letzten  angehörten.  Die  Fälle  von  „rudimentärer 
Form"  leiden  nach  ihm  an  Verminderung  der  rohen  Kraft  an 
den  Beinen  und  in  geringerem  Grade  auch  an  den  Armen,  mehr 
oder  weniger  ausgedehnter  Hautanästhesie  leichtesten  Grades, 
Empfindlichkeit  einzelner  Muskeln,  besonders  der  Wadeo,  auf 
Druck,  Veränderungen  am  Herzen,  Fälle  demnach,  wie  wir  hinzu- 
fügen wollen,  ohne  Lähmung  und  Atrophie,  welche  einer 
multiplen  Neuritis  durchaus  unähnlich  sind. 

Es  besteht  bei  den  meisten  Autoren  der  leicht  erklärliche, 
aber  keineswegs  empfehlenswerte  Gebrauch,  in  ihren  Arbeiten 
immer  nur  die  schwersten  und  von  der  Beri-Beri  am  längsten 
heimgesuchtesten  Fälle  zu  beschreiben,  welche  gelähmt  sind,  zu 
Atrophie,  Entartungsreaktion  oder  schwerer  Herabsetzung  der 
elektrischen  Reizbarkeit  geführt  haben,  und  welche  dann  aller- 
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dings  der  multiplen  Nearitis  klinisch  vollständig  gleichen,  so- 
daß  in  dem  Leser,  welcher  die  Beri-Beri  nicht  aus  eigener  An- 
schauung kennt  oder  eine  nicht  genügende  Anzahl  von  Fällen 
beobachtet  hat,  die  Überzeugung  wachgerufen  wird,  daß  diese 
Erscheinungen  ein  notwendiger,  stets  vorhandener  Bestandteil 
des  klinischen  Bildes  der  Beri-Beri  seien. 

Es  kann  nicht  genug  betont  werden,  daß  dies  durchaus 
unrichtig  ist.  Diese  Fälle  werden  dann,  wenn  der  Exitus  ein- 
tritt, mit  Vorliebe  für  mikroskopische  Untersuchungen  benutzt, 
weil  die  betreffenden  Autoren  glauben,  die  bei  der  Beri-Beri 
entstandenen  Gewebsveränderungen  am  deutlichsten  ausgeprägt 
za  finden.  Bei  diesen  Fällen  dürfte  eine  Erkrankung  der  peri- 
pherischen Nerven  aus  unten  weiter  anzuführenden  Gründen 
nicht  zu  den  Seltenheiten  gehören.  Es  ist  aber  durchaus  der 
Zweifel  gerechtfertigt,  ob  gerade  diese  Fälle  für  Untersuchungen 
über  das  Wesen  der  Beri-Beri  als  geeignet  anzu- 
sehen sind. 

Wenn  man  das  Wesen  der  Beri-Beri,  wie  dies  aus  unseren 
oben  mitgeteilten  Fällen  hervorgeht,  in  einer  primären  Er- 
krankung der  Herz-  und  Skeletmuskulatur,  sowie  in 
Kontinuitätstrennungen  des  elastischen  Gewebes  in 
den  Gefäßen,  besonders  in  der  Arteria  pulmonalis  und 
ihren  Ästen  erblickt,  dann  dürften  wir  bei  der  Erklärung 
der  klinischen,  wie  anatomischen  Erscheinungen  nirgends  auf 
Schwierigkeiten  stoßen.  Eine  Veränderung  der  Cohäsion  des 
elastischen  Gewebes  der  Arteria  pulmonalis  und  ihrer  Äste  wird 
zu  einer  langsameren  und  schwierigeren  Fortbewegung  des 
Blutes^  sowie  zu  Stauungen  im  kleinen  Kreislauf  führen,  welche 
nicht  nur  die  bei  Beri-Berikranken  so  häufigen  Beklemmungen 
und  Kurzatmigkeit,  sondern  auch  die  Hypertrophie  des  rechten 
Herzens  erklären  dürften,  denn  das  rechte  Herz  wird  durch  die 
im  kleinen  Kreislauf  entstehenden  Widerstände  zu  erhöhter 
Tätigkeit  angetrieben,  welche  ihrerseits  die  Hypertrophie  zur 
Folge  hat. 

Beklemmungen,  Kurzathmigkeit  und  Stauung  im  kleinen 
Kreislauf  dürften  ferner  ihre  Entstehung  einer  Erkrankung  der 
Atmungsmuskeln  selbst  verdanken.  Ich  bin  leider  nicht  in  der 
Lage,  den  direkten    Beweis  hierfür  zu  erbringen,  da  ich  keine 
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Objekte  von  Atmungsmnskeln  konserviert  habe,  es  wfirde  je- 
doch auffallend  sein,  ivenn  bei  einem  so  ausgebreiteten  Muskel- 
leiden die  Atmungsmaskeln  verschont  blieben.  Durch  eine 
mangelhafte  Funktion  der  Atmungsmuskeln  wird  die  Sauerstoff- 
aufnahme gehindert  und  die  Fortbewegung  des  Blutes  im 
kloinen  Kreislauf  erschwert. 

Mit  den  erhöhten  Widerstanden  und  Druck  im  kleinen 
Kreislauf  wird  der  so  häufig  verstärkte  und  verdoppelte  zweite 
Pulmonalton  erklärt.  Die  an  der  Trikuspidalklappe  nicht  selten 
zu  beobachtenden  systolischen  Geräusche  dürften  durch  mangel- 
haften  Schluß  dieser  Klappe  infolge  von  Überdehnung  des  rechten 
Ventrikels  entstehen.  Diese  Dilatation  des  rechten  Ventrikels 
ist  als  eine  konstante  Erscheinung  an  der  Beri-Berileiohe  nach- 
gewiesen und  entsteht  zweifellos  durch  die  Erkrankung  der 
Muskulatur,  in  erster  Linie  infolge  der  Fragmentation. 

Die  Ansicht,  welche  0.  Israel  im  Jahre  1893  am  Ende 
seiner  Arbeit  ausprach,  daß  nämlich  zum  Zustandekommen  der 
Fragmentatio  myorardi  sowohl  ein  gegen  das  mittlere  Maß  er- 
höhte Arbeitsbelastung,  als  auch  eine  Schwächung  des  regu- 
lären Zusammenhanges  des  Primitivbundeis  erforderlich  sei,  eine 
Anschauung,  welche  Krach  er  experimentell  bekräftigt  hat, 
finden  wir  am  Beri-Beriherzen  aufs  Neue  bestätigt.  Wir  können 
mit  Sicherheit  annehmen,  daß  im  Blut  des  Beri-Berikranken  ein 
die  Muskulatur  und  ihren  „regulären  Zusammenhang"  schädi- 
gender Stoff  zirkuliert.  Das  erkennen  wir,  ganz  abgesehen  von 
der  Fragmentation  der  Skelettmuskulatur  selbst  an  den  schweren 
parenchymatösen  Veränderungen  der  Muskulatur.  Durch  die 
oben  beschriebene  Erkrankung  der  Gefäße,  besonders  der  Ar- 
teria pulmonalis  und  ihrer  Äste,  sind  erhöhte  Widerstände  und 
Druck  im  kleinen  Kreislauf  gegeben. 

Wir  haben  deshalb  beim  Beri-Berikranken  fiir  den  rechten 
Ventrikel  die  beiden  ursächlichen  Momente  vereinigt,  mit 
welchen  Kracher  auf  leichte  Weise  eine  Fragmentatio  myo- 
cardii  hervorgerufen  hat,  und  werden  die  stärkere  Entwicklung 
dieses  krankhaften  Zustandes  gerade  an  dieser  Stelle  dem  linken 
Ventrikel  gegenüber  ohne  weiteres  verstehen.  Die  Fragmen- 
tation des  Herzmuskels  wird  uns  eine  Dilatation  des  betreffen- 
den  Ventrikels   und    die   damit  im    Zusammenhange  stehende, 
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beim  Beri-Berikrankon  nicht  selten  za  beobachtende  vergrößerte 
Herzdämpfung  nach  links  oder  rechts  erklären.  Sie  kann  uns 
ferner  zur  Erklärung  der  Hypertrophie  selbst  dienen;  ich  habe 
vor  10  Jahren  den  Nachweis  geführt,  daß  man  im  klinischen 
Verlauf  der  Beri-Beri  nicht  selten  Zeitpunkte  von  plötzlicher 
Verschlechterung  feststellen  kann,  welche  sich  in  einer  plötzlich 
eintretenden  Zunahme  der  Herztätigkeit  teils  mit,  teils  ohne 
Fieber,  in  einer  Zunahme  der  Beklemmung  und  Kurzatmigkeit, 
in  einer  Zunahme  der  motorischen  Schwäche  zu  erkennen  geben. 
Diese  Zeiten  von  Verschlechterung  sind  dann  gefolgt  von  solchen^ 
in  denen  sich  der  Kranke  wohler  fühlt,  und  es  ist  die  Annahme 
wohl  zulässig,  wie  ich  dies  in  der  damaligen  Arbeit  auch  her- 
vorhob, daß  das  Krankheitsgift  in  gewissen  Zeiten  verderblicher 
wirkt,  als  in  anderen.  Stellen  wir  uns  nun  vor,  daß  in  einem 
Beri-Beriherzen  eine  gewisse  Anzahl  Muskelbundel  fragmentiert 
wird,  sie  werden  außer  Tätigkeit  gesetzt,  sie  werden  aber,  wenn 
auch  vielleicht  etwas  mangelhafter,  als  sonst,  wegen  Zerrung 
der  Capillasen,  die  ihnen  Blut  zufuhren,  weiter  ernährt,  und 
verschwinden  nicht,  so  wird  der  Herzmuskel  den  Ausfall  der 
Funktion,  den  er  durch  diese  fragmentierten  Bündel  erlitten  hat, 
durch  Zunahme  von  Muskelsubstanz  zu  ersetzen  suchen,  weil 
die  Widerstände,  welche  durch  die  Fortbewegung  des  Blutes 
dem  Herzen  entstehen,  jetzt  relativ  größer  geworden  sind,  und 
so  werden  wir  auch  in  einzelnen  Fällen  ohne  Erkrankung  der 
Gefäße  und  Widerstände  in  denselben  eine  Herzhypertrophie  bei 
Fragmentatio  Myocardii  uns  denken  können. 

Die  motorischen  Störungen  an  den  Extremitäten,  die  in 
wenigen  Fällen  eintretenden  Lähmungen,  die  Atrophie  und  Ent- 
artuDgsreaktion  können  ohne  weiteres  auf  ein  primäres  Muskel- 
leiden zurückgeführt  werden,  wie  ich  dasselbe  bei  den  oben 
mi^eteilten  Fällen  geschildert  habe.  Die  Langsamkeit  der  ein- 
tretenden Lähmungen,  die  langsamen  Zusammenziehungen  auf 
den  elektrischen  Strom,  weisen  direkt  auf  dieses  Muskel- 
leiden hin. 

Die  sensiblen  Störungen,  die  in  den  meisten  Fällen  nur  in 
Parästhesien,  in  einer  gewissen  Gruppe  von  Fällen  in  objektiv 
nachweisbaren  Veränderungen  bestehen,  halte  ich  wegen  ihrer 
geringen  Intensität  für  funktionelle  Störungen. 
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Das  Fehlen  der  Nervenveränderungen  bei  Fällen,  welche 
an  diesen  sensiblen  Störungen  litten,  gibt  uns  ein  Recht  zu 
dieser  Auffassung.  Es  soll  damit  keineswegs  geleugnet  werden, 
daß  in  einzelnen  Fällen,  wo  schwerere  sensible  Erscheinungen 
bestanden,  eine  Degeneration  der  Nerven  eine  Erklärung  dafür 
abgeben  kann. 

Was  fangen  wir  nun  mit  den  von  Scheube,  Balz, 
Pekelharing  und  Winkler  gefundenen  degenerierten  Nerven, 
deren  Existenz  wir  nicht  bestreiten  wollen,  deren  Ausbreitung 
im  Beri-Berikranken  jedoch  in  einer  für  die  Diagnose  „multiple 
Neuritis^  gänzlich  ungenügenden  Weise  untersucht  ist.  Nun, 
sie  selbst  haben  uns  zu  einer  Erklärung  geholfen.  Sie  teilen 
in  ihren  Arbeiten  mit,  daß  vorzugsweise  die  feineren  Muskel- 
äste der  Nerven  erkranken,  die  dickeren  Nervenstämme  da- 
gegen gar  nicht  oder  nur  in  viel  geringerer  Intensität  Wenn 
man  unter  den  krankhaften  Erscheinungen  der  Muskulatur  der 
Fragmentation  die  erste  Stelle  einräumt,  dann  wird  man  sich 
vorstellen  können,  daß  in  einem  Muskel,  in  welchem  ein  Teil 
der  Muskelprimitivbündel  fragmentiert  ist,  die  an  diesen  Bändeln 
hängenden  feinen  Nervenfasern  bei  jeder  Bewegung  einer 
Zerrung  und  einem  Druck  unterworfen  sind,  der  sich  natürlich 
auch  auf  die  größeren  Äste  fortpflanzt.  Damit  würde  nicht  nur 
eine  ganze  Anzahl  sensibler  Störungen,  wie  Schmerzen  und 
Parästhesien  erklärt,  sondern  wir  werden  in  diesem  mechani* 
scheu  Insult  zum  Teil  die  Ursache  einer  organischen  Schädi- 
gung sehen  können.  Ich  sage  zum  Teil,  denn  es  ist  kein  Grund 
vorhanden,  die  Ansicht  von  der  Hand  zu  weisen,  daß  der  giftige 
Stoff,  welcher  beim  Beri-Berikranken  so  zahlreiche  Verände- 
rungen zu  Wege  bringt,  nicht  auch  bisweilen  Nervenfasern  zur 
Degeneration  führen  könne. 

Es  gibt  eine  epidemiologische  Ei'scheinung,  für  die  man  bis- 
her vergeblich  eine  Erklärung  gesucht  hat,  und  welche-  maa 
in  den  Kolonialberichten  der  verschiedenen  Länder  immer 
wieder  angeführt  fmdet.  Es  ist  dies  das  Vorherrschen  der 
Berl-Bcri  unter  Soldaten,  Kulis  und  Gefangenen,  also  Menschen- 
gruppen, welche  vorzugsweise  für  körperliche  Anstrengungen  be- 
stimmt sind.  Ich  möchte  heute  den  Versuch  machen,  die  von 
mir  zuerst  als  Haupterscheinung  erkannte  und  bisher  bei  Beri-Beri 
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noch  nicht  beschriebene  Fragmentation  der  quergestreiften  Skelett- 
moskalatur  mit  dieser  epidemiologischen  Tatsache  in  Zusammen- 
hang  zu  bringen.  Es  ist  ohne  weiteres  zuzugeben,  daß  der  Riß 
in  der  Herz-  oder  Skelettmuskulatur  sowie  an  der  elastischen 
Faser  in  letzter  Instanz  durch  Bewegung  und  zwar  wahr- 
scheinlich durch  eine  intensive  Zusammenziehung  des  betreffen* 
den  Muskels  zustande  kommt,  und  deshalb  finden  wir  die  Frag- 
mentation hauptsächlich  an  den  Stellen,  welche  im  menschlichen 
Körper  am  meisten  einer  stetigen  oder  häufigeren  Bewegung 
unterworfen  sind,  nämlich  dem  Herzen,  Gefäßen  und  den  unteren 
Extremitäten.  Bei  den  oben  genannten  Menschengruppen  werden 
nun  gerade  diese  Teile  des  Körpers  in  besonders  starkem  Maße 
angestrengt.  Der  Soldat,  der  arbeitende  Kuli  und  Gefangene 
verlangen  von  ihrer  Herzmuskulatur  und  ihren  Gefäßen  größere 
Bewegung  und  Tätigkeit,  als  der  in  den  Dörfern  unter  gewöhn- 
iichen  Verhältnissen  lebende  Eingeborene,  sie  strengen  aber 
—  und  dies  gilt  besonders  für  den  Soldaten,  —  ihre  unteren 
Extremitäten  mehr  an,  als  die  oberen,  und  das  wieder  würde 
uns  eine  Erklärung  für  die  Erscheinung  abgeben,  daß  die 
unteren  Extremitäten  bei  Beri-Beri  viel  häufiger  erkranken, 
als  die  oberen. 

Wenn  man  der  Beri-Beri  einen  Namen  geben  will,  so 
würde  „Muskelbruchkrankheit"  am  passendsten  sein.  Wir  wollen 
sie  jedoch  mit  Rücksicht  auf  die  andern  parenchymatösen  Ver- 
änderungen am  Muskel  lieber  „Polymyositis"  oder  nach  dem 
Vorgang  von  Renaut  „myosite  segmentaire"  nennen. 

Es  entsteht  die  Frage,  ob  alles,  was  man  bis  jetzt  Beri- 
Beri  genannt  hat,  aus  der  Erkrankung,  welche  ich  mit  dem 
Namen  „Polymyositis"  belegt  habe,  besteht,  oder  ob  nicht  auch 
echte  Fälle  von  multipler  Neuritis  in  tropischen  und  subtropi- 
schen Gegenden  vorkommen,  welche  bis  jetzt  zur  Beri-Beri  ge- 
zählt wurden.  Ich  möchte  diese  letztere  Frage  bejahen,  schon 
deshalb,  weil  die  multiple  Neuritis  nach  Infektionskrankheiten 
nicht  zu  den  Seltenheiten  gehören  und  Infektionskrankheiten  in 
Ländern,  wo  Beri-Beri  herrscht,  häufig  beobachtet  werden.  Diese 
Scheidung  von  Polymiositis  und  multipler  Neuritis  in  tropischen 
und  subtropischen  Ländern  müssen  weitere  Beobachtungen  her- 
beifuhren. 
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Am  14.  November  letzten  Jahres  wurde  er  von  eiaem  heftigen  Er- 
brechen befallen,  bei  dem  er  eine  große  Menge  gelblicher  Massen  von  sich 
gab.  Seither  hat  er  nicht  mehr  erbrochen,  auch  hat  er  nicht  bemerkt, 
daß  mit  dem  Stuhl  Blut  oder  schwarze  Massen  abgingen.  Die  Urinmenge 
hat  seit  dem  Erbrechen  langsam  abgenommen,  der  Urin  hat  ein  sehr  trnbes 
Aussehen.  Der  Schmerz  im  Hypochondrium  ist  so  stark  geworden,  daß  er 
dem  Kranken  jeden  Schlaf  genommen  hat. 

Status  praesens:  Mann  von  gutem  Körperbau,  aber  stark  herunter- 
gekommen. Subkutanes  Fettgewebe  sehr  spärlich,  dünne  Muskulatur.  Haut 
ein  wenig  trocken,  aber  noch  glatt,  von  fahlem  Aussehen.  Lymphdrüsen 
nicht  vergrößert,  auch  nicht  in  der  linken  Fossa  supraclavicularis.  Abdomen 
geschwollen,  zeigt  bei  der  Betrachtung  auf  der  linken  Seite  eine  Auf- 
treibung, unter  welcher  man  eine  Masse  fühlt,  die,  unregelmißig  gestaltet, 
sich  nach  dem  Rucken  hinzieht  und  nach,  vom  bis  über  die  Nabelgegend 
hinausreicht 

Die  Masse  ist  deutlich  zusammengesetzt  aus  einer  Menge  dicker 
Knoten,  deren  Ausgangspunkt  die  linke  Regio  mesogastrica  ist;  einige 
solcher  anscheinend  freien  Knoten  findet  man  auch  unterhalb  des  Nabels 
und  auf  der  rechten  Seite.  Die  ganze  Masse  bewegte  sich  mit  der  Re- 
spiration, aber  noch  mehr  war  sie  durch  Drücken  nach  den  Seiten  hin  zu 
verschieben.  Nach  hinten  erreicht  sie  die  hintere  Axillarlinie,  nach  unten 
beröhrt  sie  die  Grista  iliaca  und  erstreckt  sich  bis  etwa  zwei  Querfinger 
breit  über  die  linke  Spina  iliaca.  Nach  rechts  überschreitet  sie  die  Mittel- 
linie, jenseits  welcher  sich,  wie  gesagt,  einige  freie  Knoten  befinden. 
Überall  fühlt  man,  sowohl  an  den  R&ndem  wie  an  der  Oberfläche  der 
Masse,  Höcker  und  Einziehungen. 

Zwischen  der  oberen  Grenze  der  Geschwulst  und  dem  Rippenbogen 
kann  man  die  Finger  einer  Hand  hineinlegen  und  bemerken,  wie  die  Massen 
sich  nicht  nach  oben,  wohl  aber  in  die  Tiefe  fortsetzen.  Bei  rechter  Seiten- 
lage fällt  der  Tumor  nach  rechts  hinüber;  wenn  man  dann  an  seiner  oberen 
lioken  Grenze  perkutiert,  so  hört  man  an  der  vorderen  unteren  Milzgrenze 
in  einem  drei  Querfinger  breiten  Räume  tympanitiscben  Schall.  Die  Milz- 
grenzen sind:  nach  vorn  in  der  hinteren  Axillarlinie,  nach  oben  im 
8.  Interkostalraum,  nach  unten  im  10.  gelegen,  die  Milz  also  im  ganzen  etwas 
nach  oben  verschoben. 

Vor  dem  Tumor  konnten  wir  keine  Darmschlingen  fühlen,  auch  kein 
Gurren,  trotz  seiner  großen  Unregelmäßigkeit  lag  der  Tumor  unmittelbar 
der  vorderen  Bauchwand  an.  Bei  Berührungen  ist  der  Tumor  schmenhafu 
Beim  Aufblasen  des  Dickdarms  ändern  sich  die  Lageverh&ltnisse  der  Ge- 
schwulstma3sen  nicht,  es  bleibt  alles,  wie  es  war,  nur  wird  die  Breite  des 
tympanitiscben  Schallbezirkes  etwa^  größer,  auch  rücken  die  kleinen,  nach 
rechts  und  unterhalb  der  Hauptmasse  gelegenen  Knoten  anscheinend  ein 
wenig  von  der  Bauchwand  ab,  bleiben  aber  deutlich  fühlbar. 

Die  Leber  liegt  innerhalb  der  normalen  Grenzen. 
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Geringe  Menge  Flüssigkeit  in  der  Peritonaealhöhle. 

Thorax  ohne  Besonderheiten,  außer  leichtem,  chronischem  Bronchiai- 
katarrh. 

Blntuntersuchnng:  nichts  Besonderes,  Hämoglobin  zwischen  60  und  6^. 

Zahl  der  roten  Blutkörperchen,  in  1  cmm,  8780000,  die  der  weißen  6000; 
Verh&ltnis  der  weißen  zu  den  roten  wie  1 :  630 

Urin-Analyse:  Aussehen  trübe,  Farbe  dunkelgelb.  Spec.  Gew.  1035. 
Reaktion  leicht  sauer.  Eiweiß  \  pro  mille.  Gallen pigment.  Indican  ziemlich 
reichlich.  Chloride  normal,  Sulphate  ebenfalls,  Phosphate  etwas  yer- 
mehrt.    Mikroskopisch:  hyaline  und  granulierte  Gy linder,  Nierenepithelien. 

Untersuchung  des  Auswurfs:  keine  Tuberkelbazillen. 

Der  Kranke  wurde  w&hrend  d^r  kurzen  Zeit  seines  Aufenthaltes  in 
der  Klinik  immer  schlechter,  die  Gelbsucht  nahm  zu,  die  Flüssigkeitsmenge 
in  der  Bauchhöhle  wuchs  an.  Es  entwickelte  sich  eine  Bronchopneumonie, 
die  schnell  zum  Tode  führte,  der  nach  kurzer  Agonie  eintrat. 

Die  am  23.  Dezember  1899  von  Prof.  Planes e  ausgeführte  Sektion 
ergab  folgendes: 

Dura  mater  leicht  ikterisch.  Große  Menge  Blut  im  Sinus  longitud. 
superior.  Pacchioni sehe  Granulationen  reichlich  vorbanden.  Dura  mater 
gespannt,  verdickt  und  trübe.  Starke  Füllung  der  Venen.  Vermehrung 
der  Flüssigkeit  im  Durasack,  sie  opalesziert  mehr,  als  in  normalen  Fällen. 
Alle  Sinus  an  der  Basis  des  Gebims  stark  mit  Blut  gefällt.  Kleinhirn  von 
noroiftler  Form  und  Ausbildung.  Leichte  Verdickung  der  Arterien  an  der 
Himbasis,  besonders  in  den  Fossae  Sylvii.  Hyperamie  und  Ödem  der 
Himsubstanz.  Leichte  Vermehrung  der  Flüssigkeit  in  den  Ventrikeln. 
Stauung  in  den  Gborioideal- Venen.  Kapseln  und  große  Ganglien  ohne 
Besonderheiten;  desgleichen  Kleinhirn,  außer  Hyperämie  und  Ödem.  — 
Lungen:  die  Ränder  sind  emphysematos.  Einzelne  alte,  pleuritische 
Adhäsionen  rechts.  Chronischer  Bronchialkatarrh.  Bronchopneumonie 
rechts  (Schluck pneumonie).  Stauungsodem.  —  Herz:  klein,  mit  leichter, 
brauner  Atrophie,  Endocard  verdickt  und  ikterisch.  Leichte  Arterio- 
sklerose an  den  Mündungen  der  Koronar-Arterien.  Sonst  nichts  von 
Bedeutung.  —  In  der  Bauchhohle  etwa  3  Liter  einer  klaren,  serösen 
Flüssigkeit  von  gelblicher  Farbe.  —  Peritonaeum  parietale  leicht  ver- 
dickt. Mitten  in  der  in  die  Quere  verzogenen  Bauchhöhle  liegt,  bedeckt 
vom  großen  Netz,  welches  teils  frei  bis  ins  Becken  hinabhängt,  teils  in 
der  linken  Regio  hypochondrica  adbärent  ist,  eine  große  Geschwulstmasse. 
Ihre  Groi^e  ist  die  eines  Manneskopfes,  sie  hat  einen  schmäleren,  nach 
rechts  gerichteten  Pol,  der  bis  zur  Axillarlinie  reicht,  und  einen  breiteren, 
unter  dem  linken  Rippenbogen  gelegenen,  der  sich  in  die  Tiefe  erstreckt. 
Diese  zum  Teil  vom  großen  Netz  bedeckte  Masse  hat  transversal  eine  Aus- 
dehnung Ton  25  cm,  vertikal  von  15  cm;  durch  sie  werden  die  Darm- 
schliogen  nach  unten  ins  kleine  Becken  und  nach  rechts  verdrängt.    Ober- 
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halb  der  Geschwulst  liegt  nur  das  Coloa  traBsrersum,  dessen  Umfang 
geringer  als  gewöhnlich  ist«  Der  Magen  in  normaler  Lage,  etwas  dilatiert. 
Leber  und  Mih  überragen  nicht  den  Rippenbogen.  — Was  nun  die  Lage 
.des  Tumors  zu  den  verschiedenen  Organen  betrifft,  so  sieht  man,  daß 
das  Colon  descendens,  von  dem  Umfang  eines  Dünndarms,  mit  kontra- 
hierten, verdickten  Wandungen,  hinter  dem  linken  Pol  des  Tumors  liegt 
Darüber  liegt  die  zusammengedrückte  Flexura  lienalis  in  einem  zwischen 
Tumor  und  Milz  freibleibenden  Räume.  Unter  dem  Colon  transversum 
erscheint  an  dieser  Stelle  der  untere  Pol  der  linken  Niere,  der  Höhe  der 
neunten  Rippe  entsprechend.  Das  große  Netz  sitzt  durch  zwei  Str&nge 
links  am  Tumor  fest,  es  ist  in  allen  seinen  Teilen  glatt  und  durchscheinend, 
man  findet  in  ihm  keine  Gescbwulstknoten,  außer  einem  haselnußgroßen  in 
der  Nfthe  des  Magens.  Zwischen  Tumor  und  Magen  ?erl&uft  das  ver- 
kleinerte Colon  transversum,  etwas  nach  hinten  gedrängt.  Der  ganze 
Tumor  kommt  aus  dem  Ligamentum  colico-lienale  hervor.  —  Magen:  mit 
chronischem  Katarrh,  zahlreichen  hämorrhagischen  Erosionen,  etwa  1  1 
schwärzlicher  Flüssigkeit  enthaltend.  —  Duodenitis  chronica.  —  Leber 
etwas  verkleinert,  Oberfläche  glatt,  leicht  ikterisch  geArbt.  Konsistenz 
etwas  vermehrt  GUiUenblase  stark  ausgedehnt,  Ductus  cysticus  durchgängig. 
Am  Leberhilus  kein  Geschwulstknoten.  Gallenstauung  und  beginnende 
biliäre  Atrophie.  —  Milz  leicht  vergrößert,  Kapsel  faltig,  gelblich.  Spie- 
nitis  interstitialis.  Fibroma  capsulare  und  Zeichen  alter  Hämorrhagieo. 
Am  Hilus  sitzt  der  Tumor.  —  Nieren:  Nephritis  interstitialis.  —  Retro- 
peritonaealdrüsen  vergrößert. 

Vom  linken  Hoden  findet  sich  keine  Spur,  weder  in  der  Bauch- 
höhle,  noch  im  kleinen  Becken,  weder  im  linken  Leistenkanal,  noch  in  der 
Bauch  wand. 

UotersaohuDg  der  Hauptgeschwolst: 

Die  ganze  Geschwulstmasse  besteht  aus  Knoten  und  Cysten, 
die  mit  seröser  Flüssigkeit  gefüllt  sind.  Der  größte  Knoten  er- 
reicht den  Umfang  eines  Fötuskopfes,  hat  glatte  Oberflache  und 
liegt  im  linken  Hypochondrium.  Zwecks  mikroskopischer  Unter- 
suchung werden  kleine  pyramidenförmige  Stficke  aus  dem  Tumor 
herausgeschnitten,  deren  Basis  der  Kapsel,  deren  abgestampfte 
Spitze  dem  Zentrum  des  Tumors  entspricht 

Die  Kapsel  besteht  aus  Bindegewebe,  an  der  Peripherie 
finden  sich  einige  quergestreifte  Muskelfasern.  Dieser  Befund 
ähnelt  sehr  einem  von  Senft leben  gemachten,  bei  welchem  es 
sich  um  ein  Rhabdomyom  des  Hodens  handelte.  Dabei  waren 
quergestreifte  Muskelfasern  deutlich  mit  Bindegewebsfasern  ver- 
flochten.   Dieses    Bindegewebe,    welches   in    unserem    Fall    die 
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Knoten  vollständig  einschließt,  wird  von  Fasern  gebildet,  die 
hier  ond  da  aaseinanderweichen,  um  den  Zügen  von  Geschwalst- 
zellen  Platz  zu  machen,  oft  aber  sich  teilen  und  von  der  Peri- 
pherie fortgehen,  um  einen  Nachbarknoten  zu  amhfillen.  In 
dieser  Weise  sieht  man  zwischen  je  zwei  Knoten  fibröse  Septen, 
in  denen  reichlich  Gefäße  entwickelt  sind,  Arterien  und  Venen 
sowie  Bündel  von  Bindegewebszellen.  An  der  Grenze  der  Septen 
and  Geschwulstzellen  liegen  ausgedehnte  Blutungen.  Die  zentrale 
Geschwulstmasse  besteht  aus  kleinen  Rundzellen  mit  einem  oder 
zwei  Kernen,  einige  auch  mit  großem  bläschenförmigen  Kern. 

Keine  Spur  einer  fettigen  Degeneration  ist  vorhanden  (nach 
Behandlung  der  Präparate  mit  Osmiumsäure),  dagegen  läßt  sich 
eine  myxomatöse  Degeneration  in  den  am  meisten  entarteten 
Knoten  erkennen  und  zwar  sowohl  an  der  in  ihnen  enthaltenen 
Flüssigkeit  als  auch  an  den  Zellen. 

Zwei  Tatsachen  ergeben  sich  aus  der  Untersuchung  der 
Schnitte  als  besonders  wichtig: 

1.  In  der  Mitte  der  Neubildung  sieht  man  eine  unvoll- 
kommen kreisförmige  Figur,  wie  einen  von  zwei  nicht  diametral 
entgegengesetzten  Punkten  zusammengedruckten  Kreis. 

Umgeben  von  Sarkomzellen  liegt  außen  herum  eine  Hülle 
von  Bindegewebsfasern,  welche  das  ganze  Innere  einschließen, 
an  einer  Stelle  senken  sie  sich  ins  Innere  hinein  und  gehen  bis 
über  das  Zentrum  der  Figur  fort.  Diese  Fasern  umschließen 
Zellen,  die  den  außen  liegenden  ähnlich  sind,  daneben  auch 
amorphe  Massen,  die  die  innere  Wand  auskleidenden  Zellen 
haben  dagegen  einen  epithelialen  Charakter.  Serienschnitte  zeigen 
wie  diese  Ringfigur  sich  verändert  und  vierseitig  wird,  die 
kürzeren  Seiten  sind  abgerundet.  Das  Innere  ist  von  Binde- 
gewebe eingenommen.  Schließlich  sieht  man  eine  klammerähn- 
liche Form  daraus  hervorgehen,  welche  nur  nooh  aus  dicht 
stellenden  Bindegewebsfasern  besteht.  Diese  Bildungen  müssen 
früher  thrombotische  Blutgefäße  enthalten  haben,  weil  man  in 
ihrer  Nachbarschaft  thrombotische  Gefäße  findet  und  in  einigen 
noch  rote  Blutkörperchen  entdeckt  werden  konnten. 

2.  In  einem  weniger  stark  entarteten  Knoten  sieht  man 
mit  schwacher  Vergrößerung  und  auch  schon  mit  bloßem  Auge 
M-ähnliche  Figuren,  dessen  Schenkel  aus  dichterem  neoplastischen 
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Gewebe  bestehen,  wie  man  mit  stärkerer  Vergrößerung  erkennen 
kann.  Mit  andern  Worten:  das  Rundzellengewebe  verdichtet 
sich  an  einzelnen  Stellen  so,  daß  serpentinförmige  Streifen  ent- 
stehen, die  keine  besondere  Begrenzung  haben,  sich  aber  starker 
färben.  Ihre  Große  betragt  470—480  |i  (vergl.  Fig.  I).  Auf 
dem  Querschnitt  sieht  man  an  einzelnen  Stellen  die  Spar  einer 
ganz  feinen,  aus  Bindegewebsfaserchen  bestehenden  Membran. 
Weiter  unten  werden  wir  sehen,  wie  diese  Eanälchen  zu  er- 
klären sind. 

Unter  den  Tumorstucken  und  den  hyperplastischen  retro- 
peritonealen  Lymphdrfisen,  die  in  unser  Institut  gebracht  wurden, 
erregte  ein  Stfick  unser  besonderes  Interesse.  Es  hatte  die  Große 
und  Form  einer  Bohne,  auf  dem  Durchschnitt  war  es  fibrös,  von 
fleischähnlicher  Farbe.  Es  war  ganz  und  gar  von  Peritonaeum 
überzogen  und  erregte  stark  den  Verdacht,  daß  es  der  atrophische 
Hoden  wäre.  Einige  Schnitte  zeigten  nach  Härtung  der  Stücke 
in  Müllerscher  Flüssigkeit  und  Färbung  mit  Hämatoxylin-Eosin, 
außer  den  Zeichen  der  Neubildung,  schwer  diagnosticierbare 
Elemente,  die  ganz  den  Eindruck  von  Muskelfasern  machten. 
Die  Querstreifung  war  aber  bei  rascher  Älkoholhärtung  nicht 
ganz  deutlich.  Ich  ließ  deswegen  andere  Teile  desselben  Stückes 
mehrere  Monate  in  Alkohol  liegen,  färbte  nach  ParafBneinbettuog, 
mit  Borazkarmin  und  konnte  folgendes  deutlich  an  den  Präpa- 
raten erkennen:  der  kleine  Knoten  war  von  ziemlich  trockenem 
Bindegewebe  umgeben,  das  an  verschiedenen  Stellen  Verzwei-  , 
gungen  ins  Innere  ausschickte,  er  setzte  sich  gewissermaßen  aus 
3  Teilen  zusammen,  die  wir  bequem  jeden  für  sich  beschreiben 
können: 

1.  Ein  Teil  besteht  aus  quergestreiften  Muskelfasern,  welche 
als  Stroma  die  sich  ins  Innere  ziehenden  Bindegewebsfasern 
haben  (Perimysium),  wodurch  größere  und  kleinere  Bündel  ab- 
geteilt werden.  Dem  Auge  des  Beobachters  geben  sie  ein  Bild 
wie  der  Querschnitt  eines  tierischen  Muskels.  Man  bemerkt 
in  diesen  Zügen  Quer-  und  Längsschnitte  von  kleinen  Arterien 
und  Venen  mit  sehr  feiner  Wand  und  starker  Füllung  wohl- 
erhaltener Blutkörperchen.  An  der  Grenze  dieses  Teiles  und  des 
folgenden  erscheinen  neoplastisohe  Elemente. 

2.  Ein    zweiter   mittlerer    Teil    ist    zusammengesetzt    aus 
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laogsgetroffeDen,  deutlich  qaergeatreiften  Moskelfasern  und  neo- 
plastischen Elementen. 

3.  Ein  dritter  Teil  besteht  ausschließlich  aus  neoplastischen 
Elementen  (siehe  Taf.  XIV,  Fig.  2). 

Langsmuskeln  sieht  man  nur  im  mittleren  Teil  an  den 
Grenzen  der  Ringmuskeln,  sie  sind  in  Bundein  von  sieben  bis  acht 
Fasern  vereinigt,  aber  niemals  so  dicht,  daß  man  nicht  die 
einzelnen  Fasern  mehr  erkennen  könnte.  Gegen  den  rein  neo« 
plastischen  Abschnitt  hin  werden  die  Fasern  isoliert  und  haben 
Zellen  der  Neubildung  zwischen  sich.  Die  Arterien  in  diesem 
Abschnitt  sind  von  den  Fasern  durch  einen  ringfSrmigen,  mit 
Sarkomzellen  besetzten  Raum  getrennt. 

Das  neoplastische  Gewebe  besteht  aus  kleinen  Rundzellen 
mit  wenig  Protoplasma  und  großem  bläschenförmigen  Kern  mit 
1  oder  2  Eernkörperchen.  Die  Grundsubstanz  ist  sehr  spärlich, 
nur  an  einigen  Stellen  ist  sie  mehr  entwickelt,  die  Zellen  ver- 
schwinden, man  sieht  runde  Locher  oder  vollständig  leere  Räume. 
Die  Gefaßentwicklung  ist  hier  minimal,  nur  einzelne  stark  mit 
Blat  gefüllte  Venen  sind  vorhanden.  Nichts,  was  an  Sertolische 
Zellen  erinnert. 

Die  Muskelfasern,  die  dem  Befunde  eine  so  große  Bedeutung 
verleihen,  verdienen  eine  ganz  besonders  genaue  Untersuchung. 
Wir  kennen  heute  zwei  scharf  von  einander  geschiedene 
Arten  von  quergestreifter  Muskulatur.  Lorenzini  war  der  erste, 
der  das  erkannte,  aber  Ran  vi  er  gebührt  das  Verdienst,  sie  genau 
getrennt  und  definiert  zu  haben.  Er  unterschied  zuerst  bei  Nage- 
tieren, dann  auch  beim  Menschen  rote  und  weiße,  quergestreifte 
Fasern,  die  nicht  nur  durch  die  Farbe,  sondern  auch  durch  ihre 
histologische  Struktur,  ihren  Sitz  und  ihre  Funktion  von  ein- 
ander zu  trennen  sind.  In  unserem  Tumor  haben  wir  verschie- 
dene Muskelfasern  gefunden,  die  wir  als  verschiedene  Entwick- 
longsstadien  der  roten  von  Ran  vier  ansehen  können;  dagegen 
haben  wir  Fasern  mit  wenig,  dicht  unter  dem  Sarkolemm  ge- 
legenen, abgeplatteten  Kernen,  mit  spärlicher  Längsstreifung,  mit 
geacblangelter  Querstreifung,  die  von  Ran  vier  als  weiße  quer- 
gestreifte Fasern  beschriebenen,  nirgends  finden  können.  Die  von 
uns  gefundenen  sind  wohl  entwickelte,  quergestreifte  Muskelfasern 
von  70 — 80  [i  Durohmesser,  mit  sehr  deutlicher  Quer-  und  sehr 
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feiner  LängsstreifuDg  (Fibrilleo).  Die  Geradlioigkeit  der  queren 
Streifen  unterscheidet  sie  scharf  von  den  weißen  Moskeln.  Die 
4  bis  9  Kerne  in  jedem  Primitivbfindel  haben  keine  Kern- 
körperchen,  sie  sind  von  ovaler  Form,  liegen  aber  nicht,  wie 
Ran  vier  von  den  Kernen  der  roten  Muskeln  verlangt,  in  Furchen 
tief  im  Innern  der  quergestreiften  Substanz,  sondern  oberflächlich. 
Das  Perimysium  internum  geht  nicht  nur  zwischen  die  einzelnen 
Bunde],  sondern  auch  zwischen  die  einzelnen  Fasern.  In  diesem 
aus  lockerem  Bindegewebe  bestehenden  Gewebe  liegen  Sarkom- 
zellen. Bemerkenswert  ist,  daß  die  Muskelfasern  in  der  Nachbar- 
schaft dieser  Sarkominfiltration  in  ihrer  Form  unverändert 
bleiben. 

A.  Fujinami  beschäftigte  sich  mit  dem  Verbalten  quer- 
gestreifter Muskelfasern  in  der  Nachbarschaft  bösartiger  Ge- 
schwulste. Er  studierte  die  Art,  wie  Sarkom-  und  Karzinom- 
zellen  in  die  Muskeln  eindringen,  und  beschrieb  die  gleich  dabei 
auftretenden  Veränderungen  sowie  ihre  späteren  Schicksale. 
Nach  seinen  Untersuchungen  gibt  es  verschiedene  Wege  (Lymphe, 
Gefäße,  Sarkolemm),  auf  denen  die  Zellen  in  die  Muskeln  hin- 
einkommen. Die  Muskeln  zeigen  dabei  alle  nur  möglichen  Ver- 
änderungen, die  man  sonst  nur  bei  den  stärksten  Muskelleiden 
trifft;  sie  ändern  sich  in  Länge  und  Breite  und  zwar  nicht  nur 
infolge  mechanischen  Druckes,  sondern  auch  infolge  chemischer 
Wirkungen.  Die  interstitiellen  Veränderungen,  die  in  einer 
Rundzelleninflltration  bestehen,  bemerkt  man  am  besten  in  den 
Teilen  des  Gewebes,  die  an  der  Grenze  des  Tumors  liegen.  Die 
Zellgebilde  (Sarkoliten),  die  sich  aus  veränderten  Muskeln  ent- 
wickeln, nehmen  manchmal  an  der  Bildung  von  Tumorzellen 
teil.  Schließlich  muß  man  eine  dem  Bindegewebe  ähnliche  Um- 
wandlung von  Muskelfasern  zulassen. 

In  unserem  Falle  haben  wir  das  nicht:  die  Muskelfasern 
sind  wohl  erhalten  und  zeigen  nicht  die  von  Fujinami  u.  a. 
beschriebenen  Veränderungen.  Kurz  zusammengefaßt,  bestehen 
die  von  mir  gefundenen  Veränderungen  der  quergestreiftea 
Muskeln  in  folgendem: 

1.  Einige  haben  kein  Sarkolemm. 

2.  Andere  haben  eine  verzweigte  Gestalt,  wie  man  es  ge- 
wöhnlich nur  am  Herzen  und  an  der  Zunge  findet. 
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3.  Viele  sind  mit  GranuIatioDen  bedeckt,  die  sich  nicht  aaf 
die  Gegend  der  Kerne  beschränken,  sondern  die  ganze  Faser 
aasfallen. 

4  Es  liegen  im  Haupttumor  einige  Elemente,  die  man  für 
embryonale  Entwicklungsstufen  quergestreifter  Muskulatur  halten 
kann  oder  for  nicht  vollständig  ausgebildet 

Wir  haben  also  eine  vollständige  Übersicht  über  die  Ent- 
wicklungsstufen der  quergestreiften  Fasern.    Sie  bilden  sich  auf 
Kosten  von  embryonalen  Zellen  die  länger  werden,  deren  Kern 
ovale  Form  annimmt  und  sich  vervielfältigt,  allmählich  geht  das 
Protoplasma  Veränderungen   ein,    wodurch   es  sich  in  die  quer- 
gestreifte Substanz  umwandelt     Während  dieser  Zeit  wird  die 
Zellmembran    widerstandsfähiger    und    bildet    die    Hülle,    das 
Sarkolemm.    Zuerst   werden   nur  die   peripherischen  Teile   des 
Protoplasmas  in  dieser  Weise  umgewandelt,  im  Innern  an  den 
Kernen  bleibt  immer  ein  Rest  nicht  transformierten  Protoplasmas 
zurück.    Die    Kerne    bleiben   unter    dem    Sarkolemm    dauernd 
liegen,   umgeben  von   einer  spindelförmigen  Masse   granulierten 
Protoplasmas.    Zuerst  hat  Max  Schnitze   darauf  hingewiesen. 
Im   Tumor  finden    wir   auch    Muskelelemente,    die    kaum 
irgendwelche  Querstreifung  erkennen  lassen,  bei  denen  dagegen 
die  Langsfaserung  sehr  deutlich  zu  sehen  ist.      Ein  großer  Teil 
des  Protoplasmas  ist  granuliert  und  nicht  alles  vollständig  trans- 
formiert    Die  Querstreifung  der  Fibrillen  ist  an  einigen  Stellen 
sehr    deutlich,  ich    halte    sie,    mit    Kölliker   für   aufeinander- 
folgende Aufblähungen  des  Protoplasmas  und  nicht,  wie  Willis, 
für  fehlerhafte  Anordnung   desselben.      Die  kurzen  Fasern   sind 
wie  durch  Gewalt  zerrissen,  die  meisten  haben  stumpfe  Enden, 
nur  wenige  sind  spindelförmig. 

Der  Lymphdrüsenbefund  bei  Untersuchung  der  mesenterialen 
und  retroperitonaealen  Drüsen  war  folgend: 

1.  Bei  schwacher  Vergrößerung  erscheinen  die  meisten  voll- 
kommen normal.  Rindensubstanz  teilweise  gut  entwickelt,  in 
der  Mitte  liegen  im  Reticulum  deutliche  Follikel,  welche  oft 
sehr  groJB  und  mit  Keimzentren  ausgestattet  sind.  Reticulum 
nicht  verdickt,  keine  Spur  von  Indurationen,   Blutgefäße  mäßig 

gefüllt. 
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Bei  Btarker  Vergrößerung:  gut  eotwickelte  Follikel,  stark 
hervortretende  Eeimzentren,  welche  ich  in  dieser  Weise  sonst 
nur  bei  vollkommen  gesunden  jungen  Tieren  gesehen  habe,  denn  in 
ihnen  sieht  man  viele  Earyokinesen,  die  auf  eine  vermehrte 
Tätigkeit  der  Zellen  hinweisen,  Zeichen  von  Eernzerstörung  sind 
daneben  nur  wenig  vorhanden. 

2.  In  andern  Dräsen  sind  außer  den  aufgeführten  Eigen- 
schaften deutliche  Zeichen  von  Metastasenbildung  sarkomatoser 
Elemente  zu  erkennen. 

3.  In  keiner  Drüse  fanden  sich  quergestreifte  Muskelfasern. 

Bei  der  Untersuchung  der  fibrigen  Organe,  Leber,  Milz,  Nieren, 
fanden  sich  keine  Metastasen.  Die  mikroskopische  Untersuchung 
dieser  Organe,  ebenso  die  des  Herzens  und  der  Lungen,  be- 
stätigte die  grob  anatomisch  diagnostischen  Veränderungen. 

m  • 

Die  letzte  Bemerkung  im  Sektionsprotokoll:  Fehlen  des 
Hodens  auf  der  linken  Seite  ließ  die  Frage  aufkommen,  ob  es 
sich  wirklich  um  ein  einseitiges  Fehlen  handelte,  ein  noch  nicht 
oft  dagewesener  Befund,  oder  ob  nicht  vielmehr  hier,  wie  so  oft, 
ein  Kryptorchismus  vorläge  und  die  Geschwulst  sich  im  ver- 
lagerten Hoden  entwickelt  hätte,  wie  das  ebenfalls  schon  oft  be- 
schrieben worden  ist. 

Denn,  wenn  man  die  Fälle  von  ein-  oder  doppelseitigem 
Anorchismus  durchgeht,  so  findet  man  zahlreiche  Irrtumer,  meist 
handelte  es  sich  auch  dabei  um  Ektopie  der  Hoden ,  nicht  um 
wirkliches  Fehlen.  Nach  der  6r übersehen  Statistik  vom 
Jahre  1868  bleiben  im  ganzen  23  Fälle  von  einseitigem 
Anorchismus  übrig,  zu  denen  ich  noch  2  hinzuffigen  kann. 
Seitdem  sind  bis  jetzt  keine  weiteren  Zusammenstellun- 
gen von  Bedeutung  gemacht  worden,  die  Orubersohe  er- 
streckt sich  auf  einen  Zeitraum  von  über  300  Jahren.  Dabei 
muß  hervorgehoben  werden,  daß  die  meisten  Befunde  bei  Monstren 
oder  nicht  lebensfähigen  Fruchten  gemacht  worden  sind,  viele 
auch  in  ganz  dunklen  Zeiten.  Massa  zitiert  ein  Beispiel,  welches 
Lauth  für  das  einzige  sichere  hält:  es  fehlten  neben  dem  linken 
Hoden  in  jenem  Falle  auch  die  Vasa  spermatica  auf  der  linken 
Seite. 
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So  selten  qqd  aber  ein«  wenn  auch  oar  eioseitiger  Anor- 
chismas  ist,  so  häufig  ist  die  Verlagernog  des  Hodens.  Marsball 
fand  unter  10800  Fällen  11  mal  einseitigen  Kryptorohismus,  d.  i. 
1,02  7oo*  ^°  ®'°^^  Stadt  mit  2  Millionen  Einwohner,  also  etwa 
1  Million  Männer,  wurde  das  1000  Fälle  von  Eryptorchismus 
ergeben.  Besonders  ist  es  der  linke  Hoden,  der  davon  betroffen 
ist,  obwohl  nicht  alle  Autoren  mit  Marshall,  Wrisberg, 
Camper,  Petrequin,  Oustolet  darin  übereinstimmen.  6o* 
dard  fand  unter  36  Fällen  von  Ektopie  14mal  den  rechten, 
22  mal  den  linken  verlagert. 

Wenn  man  als  Ursache  dafür  die  ungewöhnliche  Große  des 
Organs,  die  Enge  des  Inguinalkanals  oder  seiner  Orificien  an- 
nimmt, so  muß  man  meines  Erachtens  auch  an  etwaige  peri- 
toneale Adhäsionen  denken,  die  das  Herabsteigen  des  Organs  un- 
möglich machen  können.  Die  Theorie  Godards,  der  fehlerhaften 
Lage  und  Struktur  des  Gabernaculnm  Hunteri,  hat  viele  Anhänger 
gefunden.  Wenn  das  Leitband  des  Hodens  fehlt,  wird  er  im 
Abdomen  liegen  bleiben.  —  Die  Theorie  gründet  sich  auf  wenige 
anatomische  Facta. 

Betrachten  wir  nun  die  Strukturverhältnisse  des  in  der 
Bauchhöhle  zurückgebliebenen  Organs,  so  finden  wir  die  Mei- 
nungen geteilt.  Godard  glaubt,  daß  die  Ektopie  eine  Atrophie 
erzeugt  ohne  weitere  Veränderungen,  so  daß  der  Hoden,  ins 
Skrotum  gebracht,  funktionsfähig  sein  würde.  —  Gombauz 
und  Follin  dagegen  meinen,  daß  der  ektopierte  Hoden  eine 
fibröse  oder  fettige  Degeneration  eingeht,  bis  schließlich  seine 
eigentliche  Struktur  ganz  verschwindet.  —  Monod  und  Terrillon 
erklären  diese  Differenzen  dadurch,  daß  sie  annehmen,  in  den 
jugendlichen  Fällen  Godards  wären^die  Veränderungen,  die  sich 
im  späteren  Alter  mit  Sklerose  einzustellen  pflegen,  noch  nicht 
zu  erkennen  gewesen.  Diese  Annahme  wird  durch  die  histo- 
logischen Untersuchungen  in  beiden  Arbeiten  vollständig  als 
richtig  erwiesen,  ebenso  durch  die  Betrachtungen,  die  ich  gleich 
anknöpfen  werde.  Über  allem  steht  jedoch  die  von  vielen 
Autoren  gleichsam  als  Dogma  angenommene  Tatsache,  daß  im 
ektopierten  Hoden  häufig,  sogar  ziemlich  sicher,  maligne  Tumoren 
gefunden  werden. 

Monod  und  Terrillon   berichten  über  42  Fälle  bei  Per- 
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sonen  von  30 — 40  Jahren,  bei  denen  maligne  Tnmoreo  im  ek- 
topischen  Hoden  sich  entwickelt  hatten. 

So  stark  ist  der  Glaube,  daß  Ektopte  für  Geschwülste  prä- 
disponiert, daß  Szymanowski  die  prophylaktische  ExstirpatioD 
der  verlagerten  Hoden  vom  chirurgischen  Standpunkte  aus  für 
gerechtfertigt  hält. 

Nach  diesen  allgemeinen  Gesichtspunkten  wollen  wir  nun 
den  Sitz  der  Geschwulst,  die  Drusenmetastasen  und  ihren  histo- 
logischen Bau  betrachten. 

Der  pathologische  Anatom  (Prof.  Pianese)  glaubte  in 
unserem  Fall,  daß  der  Tumor  im  Ligamentum  spleno-colicum 
seinen  Sitz  habe.  Wir  kennen  drei  Varietäten  bei  der  abdomi- 
nalen Hodenlage:  1)  die,  bei  welcher  der  Hoden  unter  der  Niere 
liegt,  2)  bei  welcher  er  im  Becken  liegt,  und  3)  die,  bei  welcher 
er  dicht  hinter  der  vorderen  Bauchwand,  unmittelbar  neben  dem 
inneren  Leistenring  sich  findet.  Es  könnte  nun  jemand  ein- 
wenden, der  Sitz  des  Hodens  ist  hier  nicht  der,  der  sich  ge- 
wöhnlich bei  Ektopie  findet.  Auf  den  ersten  Blick  hat  dieser 
Einwurf  großen  Wert.  Aber  der  in  seinem  Descensus  aufgehaltene 
Hoden  braucht  überhaupt  keine  Beziehungen  zu  den  Orten  zu 
haben,  die  der  normal  herabsteigende  berührt;  ich  halte  die 
Stelle,  an  welcher  hier  die  Geschwulst  gefunden  ist,  nicht  für 
maßgebend,  um  eine  sichere  Entscheidung,  ob  die  Geschwulst 
ein  Hoden  war  oder  nicht,  geben  zu  können. 

Der  zweite  Punkt  die  Drüsen metastasen  betreffend,  ergibt 
meist,  wenigstens  zunächst,  ein  Befallensein  der  retroperitonaealen 
Lymphdrüsen,  welche  vor  der  Lenden  Wirbelsäule  liegen,  weil  die 
Lymphgefäße  des  Hodens  dort  hingehen.  (Ein  ähnlicher  Fall 
wurde  am  9.  Dez.  1894  von  Prof.  Cardarelli  in  der  Klinik  vor* 
gestellt,  es  handelte  sich  um  ein  Karzinom  des  linken  Hodens 
mit  Metastasen  im  Adomen,  man  fühlte  da  in  der  Tiefe  einen 
steinharten  Tumor  der  unbeweglich  fest  vor  der  Wirbelsäule 
lag,  es  waren  das  die  erkrankten,  von  Karzinom-Metastasen  be- 
fallenen retroperitonaealen  Lymphdrüsen).  In  den  Fällen  von 
Virchow,  Leube,  Friedreich  wurde  auch  noch  eine  Meta* 
stasenbildung  in  den  Supraclaviculardrüsen  beobachtet,  aber  das 
ist  selten  (Troiser,  Poncet).   In  unserm  Falle  spricht  das  Er- 


481 

griffenseiD  der  retroperitooaealeD  DrfiseD  jedeofalls  nicht  gegen 
die  Annahme,  daß  der  Tamor  aus  einem  Hoden  entstanden  sei. 
Eine  sichere  Entscheidung  ergibt  aber  erst  die  mikroskopische 
Untersuchung  der  Geschwulst.  Man  darf  sich  nicht  wundern, 
wenn  der  Tnmor  nicht  die  Struktur  des  Hodens  zeigt.  Es  gibt 
zwar  einige  Fälle,  in  denen  der  ektopische  Hoden  funktions- 
fähig war,  aber  gewohnlich  greifen  bedeutende  Veränderungen 
Platz,  die  mit  der  vollständigen  Atrophie  des  funktionierenden 
Gewebes  ihre  Hohe  erreichen.  Follin  beobachtete  ein  voll- 
kommenes Verschwinden  des  Hodens,  in  einigen  Fällen  konnte 
man  noch  an  wenigen  Stellen  die  tubulose  Struktur  erkennen, 
aber  mit  Hilfe  des  Mikroskops  sah  man  ein  opalescierendes, 
gleichsam  fibröses  Gewebe,  welches  sich  auch  ebenso  auf- 
fasem  ließ. 

Die  Canaliculi  seminiferi  werden  so  verändert,  daß  sie  zellig 
infiltrierten  Fasern  ähnlich  sehen,  schließlich  erkennt  man  keine 
Eanälchen  mehr  und  hat  nur  noch  einfache  Fasern  vor  seinen 
Augen. 

Eine  andere  Art  der  Veränderung  ist  die  fettige  Degenerstion. 
Wieder  war  es  Follin,  der  bei  einem  atrophischen  Hoden  inner- 
halb der  Albuginea  eine  dicke  Fettmasse  abgelagert  fand:  mit 
Ausnahme  einer  Stelle  war  fiberall  die  tubulose  Struktur  ver- 
schwanden. Artaud  und  Monod  bestätigen  an  der  Hand 
mehrerer  Fälle  die  Angaben  Fol  lins.  Sie  heben  eine  beträcht- 
liche Verdickung  der  Albuginea  hervor. 

Stilling  hat  auf  experimentellem  Wege  die  histologischen 
Veränderungen  des  in  der  Bauchhöhle  retinierten  Hodens  studiert. 
Er  operierte  an  Kaninchen  und  ging  in  folgender  Weise  vor: 
er  öffnete  die  Bauchbohle  in  der  Mittellinie,  zog  den  Hoden 
heraus,  durchschnitt  die  Bänder,  die  ihn  im  Skrotum  zurückge- 
halten hatten  und  setzte  ihn  auf*  die  Fossa  iliaca.  Die  über- 
lebenden Tiere  untersuchte  er  dann  nach  verschiedenen  Zeit- 
stufen  und  konnte  so  konstatieren,  daß  die  Umwandlung  der 
Samenkanälchen  sehr  schnell  auftritt  und  etwa  7 — 8  Tage  nach  der 
Verlagerung  des  Hodens  beginnt  die  Atrophie. 

Was  nun  die  Diagnose  des  Tumors  betrifft,  so  haben  wir 
hier  unzweifelhaft  ein  kleinzelliges  Sarkom  vor  uns,  welches, 
speziell    in    dem    beschriebenen    Knoten    großenteils    aus    wohl 
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charakterisierteD  Elemeoten,  mehr  oder  weniger  gut  entwickelten 
quergestreiften  Mnskelfaeern  besteht.  Diese  Fasern  sind  za 
Bundein  vereinigt  und  durch  kleine  Randzellen  von  einander 
getrennt,  die  den  Raum  des  intermuskulSren  Bindegewebes  eio- 
nehmen.  Eorperchen  oder  Zellen  von  rundlicher  Gestalt,  ver- 
schiedener Größe,  mit  einer  streifigen  oder  faserigen  Anordnoog 
des  Protoplasmas,  die  andere  Autoren  gesehen  und  für  unvoll- 
ständig entwickelte  Muskelzellen  oder  Bindegewebszellen  gehalten 
haben,  habe  ich  trotz  genauester  Untersuchung  nicht  finden 
können.  Trotzdem  handelt  es  sich  hier  ohne  Zweifel  um  ein 
Rhabdomyom  (Zenker)  bezw.  um  ein  Sarcoma  striocellulare 
(Virchow). 

Bisher  wurden  folgende  Falle  von  Rhabdomyom  publiziert: 

1.  1849  Rokitanski:   Sitz  der  Oeschwplst  in  der  Albttginea.    Zeitschr. 

d.  Ges.  d.  Ärzte.    S.  331.    Wien. 

2.  1850  Virchow:  Hyocystosarkom  des  Eierstocks.    Phys.  med.  Oes.  zu 

Würzburg  I. 

3.  1854  Weber:  Anatomische  Untersuchung  einer  hypertrophüschen Zunge 

nebst  Bemerkungen  über  die  Neubildung  quergestreifter  Muskel- 
fasern.   Dieses  Archiv  Bd.  YII,  S.  115. 

4.  1855  Billroth:  Hodencystoid  mit  quergestreiften  Muskelfasern.   Dieses 

Archiv  Bd.  VIII,  S.  433. 

5.  1856  Derselbe:   Beschreibung   eines  dreimal  operierten  und  dreimal 

recidivierten  Gystomyoms  der  Schulter.  Dieses  Archiv  Bd.  IX, 
S.  172. 

6.  1858  Senftleben:    Gancroides   Hodencystoid   mit   verschiedenartigen 

Gewebstypen.  Die  Muskelbündel  waren  mit  Bindegewebsbnndeln 
dicht  verflochten.    Dieses  Archiv  Bd.  XV,  S.  344. 

7.  1860  Lambl:   Karzinom    der   Tibia-Epiphyse   bei    einem  dreij&hrigen 

Kinde.  Im  Stroma  fand  sich  eine  große  Menge  Muskelfosem. 
Fr.  Jos.Kinder-Spital,  Prag.    T.  I,  S.  191. 

8.  1860  Billroth:   Untersuchungen   über  den  feineren   Bau  der  Brust- 

drüsengeschwülste.  Ein  Mammasarkom  bei  einem  ISjäbrigen 
Mädchen  mit  quergestreiften  Zellen,  dessen  Aussehen  ganz  dem 
bei  anderen  Rhabdomyomen  beobachteten  entsprach.  Dieses  Arch. 
Bd.  XVIII,  S.  51. 

9.  1862  Virchow:  Gystisches  Hygrom  bei  einem  Neugeborenen.   Es  hatte 

zwischen  der  Analoffnung  und  der  Hüfte  seinen  Sitz  und  enthielt 
Muskelfasern.    Monatsschr.  f.  Geburtsk.  Bd.  XIX,  S.  407. 
10.  1862  V.  Recklinghausen:   TaubeneigroBe  Herzgeschwulst  bei  einem 
Neugeborenen,    welche    großenteils    aus    Muskelfasern    bestand. 
Monatsschr.  f.  Geburtsk.  Bd.  XX,  S.  1. 
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11.  1864  Virchow:  Zwei  Fllle  von  Hengesehwnlst,  die  nnter  dem  Namen 

.Myoma  caveruosum*  beschrieben  werden.  Zum  Schluß  der 
Arbeit  bemerkt  der  Verfasser,  daß  in  jedem  der  beiden  Fälle  die 
Sttbstanz  der  Geschwulst  dem  Maskelgewebe  ähnlich  war,  und  daß 
sie  sicher  von  einer  Hyperplasie  der  Herzmnskolatur  abstammte. 
Dieses  Archiv  Bd   XXX,  S.  468. 

12.  1865  Buhl:    Zwei    Fälle    von   Rhabdomyom.     Der   eine    bei    einem 

Mädchen  am  Rucken,  14  Jahre  nach  der  Ezstirpation  bildete  sich 
der  Tumor  von  neuem,  erreichte  Kinderkopfgroße,  wurde  wieder 
exstirpiert,  ohne  zu  rezidivieren.   Zeitschr.  f.  Biologie  Bd.  I,  S.  263. 

13.  1867  Weber:  Über  die  Neubildung  quergestreifter  Muskelfasern  u. s. w. 

Spindelzellensarkom  des  Uterus  mit  glatten  und  quergestreiften 
Muskelfasern.    Dieses  Archiv  Bd.  XXXIX,  S.  216. 

14.  1867  Derselbe:  Über  die  Beteiligung  der  Muskelkorperchen  und  der 

quergestreiften  Muskeln  an  den  Neubildungen  u.  s.  w.  Tumor  im 
Pectoralis  maior.    Dieses  Archiv  Bd.  XXXIX,  S.  254. 

15.  1867  Skrceczka:    Eigentümliche    kavernöse    Entartung    der   Muskel- 

substanz des  Herzens.    Dieses  Archiv  Bd.  XI,  S.  181. 

16.  1870  Tarn  ff  1:  Myom  des  Herzens  im  linken  Ventrikel.    Compend.  di 

anatomia  e  patologia  generale,  Bologna.    S.  311. 

17.  1871  Erdmann:   Kleiner  Tumor  an  der  Nase  eines  Kindes,   Färbung 

und  Konsistenz  muskel ähnlich,  mit  dem  Mikroskop  sah  man  quer* 
gestreifte  Muskelfasern.    Dieses  Archiv  Bd.  XLUI,  S.  125. 

18.  1871  Virchow:  Ein  Tumor  im  Mediastinum  mit  reicher  Entwicklung 

quergestreifter  Muskelfasern.    Dieses  Archiv  Bd.  LIII,  S.  444. 

19.  1872  Eberth:   Myoma  sarcomatosum  in  der  linken  Niere  eines  Mäd- 

chens, von  Mannskopfgröße.  Bei  genauester  Untersuchung  fanden 
sich  neben  kleinen  zwei-  oder  dreikernigen  Spindelzellen  quer- 
gestreifte Fasern,  von  denen  einige  deutlich  aus  mehreren  Fi- 
brillen zusammengesetzt  waren.    Dieses  Archiv  Bd.  LV,   S.  518. 

20.  1872  Kaschewarowa-Rudnewa:    Rbabdomyoma  sarcomatosum   der 

Vagina.  Nach  der  Exstirpation  wuchs  die  Geschwulst  wieder. 
Dieses  Archiv  Bd.  LIV,  S.  63. 

21.  1874  Bystroumow  und  Eckert:   Rhabdomyom  des  Uterus.    Bündel 

von  quergestreifter  Muskulatur  im  rasch  gewachsenen  Tumor. 
Zwischen  den  Muskelbündeln  einige  sehr  derbe  und  aus  mehreren 
Fibrillen  bestehende.    Rudnews  Journal  S.  442. 

22.  1874  Kunert:  Über  Sarcoma  uteri.    Arch.  f.  Gyn.  Bd.  VI,  S.  115. 

23.  1875  Gohnheim:   Heterologe  Bildung  von  quergestreifter  Muskulatur 

in  der  Niere  eines  Mädchens.  Die  Muskelfibrillen  bildeten  Bündeli 
zwischen  denen  quergestreifte,  spindelförmige  und  eine  große 
Menge  solcher  Rundzellen  lagen,  wie  man  sie  in  Rundzellen- 
sarkomen antrifft    Dieses  Archiv  Bd.  LXVI,  S.  64. 
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24.  1875  Nepveau:  Harkschwamm  des  Hodens  bei  einem  61j&brigen.  £i 

ist  nicht  ganz  klar,  ob  es  sich  um  Sarkom  oder  Karzioom 
bandelte.  Viele  Züge  quergestreifter  Muskulatur  in  der  Nähe  des 
Nebenhodens,  der  noch  zu  erkennen  war.  Möglicherweise  stammten 
die  Muskelfasern  vom  Kremaster  ab.  Der  Tumor  wurde  für  m 
Rhabdomyom  gehalten.    Pathol.  Transact.  XXXIII,  S.  320. 

25.  1876  Kocher  und  Langhans:  Ein  Fall  von  Adenosarkom  der  Niere. 

Im  Stroma  lagen  quergestreifte  Muskelfasern.  Deutsch.  Zeitschr. 
f.  Chirurgie  LX,  H.  3,  4. 

26.  1877  Landsberger:  Myosarcoma  striocellulare  der  Niere. 

27.  1878  Marchand:  Myosarcoma  striocellulare  der  rechten  Niere.   Dieses 

Archiv  Bd.  LXXIII,  S.  289. 

28.  1878  Rindfleisch:  Rhabdomyom  des  retroperitonaealen  Fettgewebes 

und  der  Vagina.    Pathol.  Gewebelehre,  V.  Aufl.,  S.  128. 

29.  1879  Huber  und   Bo ström:   Zur   Kenntnis   des  Rhabdomyoms  der 

kindlichen  Niere.    Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Med.  S.  205. 

30.  1882  Williams:   A  case  of  myosarcoma   of  the  kidney  probably  of 

congenital  origin.  Bei  einem  13  Monate  alten  Kinde  war  die 
eine  Niere  vollständig  von  einem  typischen  Rhabdomyom  einge- 
nommen.   Pathol.  Transact  33,  S.  317. 

31.  1882  Golomiatti:   Contribuzione   allo    studio  dei  tumori  delP  utero. 

Rhabdomyom  des  Uterus.    Arch.  per  lo  scienze  med.  5,  S.  I. 

32.  1882  Eve:  Specimens  of  tumours  composed  of  striped  muscie  and  s&r* 

come  tissue  (striped  myosarcoma)  connected  with  the  kidney. 
Zwei  F&lle,  bei  Kindern,  im  ersten  lag  die  Geschwulst  am  oberen 
Pol  der  Niere,  im  zweiten  im  Nierenbecken.  Pathol.  Transact 
33,  S.  312. 
83.  1882  Hauser:  Beiträge  zur  Genese  des  primären  Scheidensarkoms. 
Ein  Fall  von  Rhabdomyom  der  Vagina.  Dieses  Arch.  Bd.  XXXVIII, 
S.  165. 

34.  1884  Bros  in:  Kongenitales  Nierensarkom  mit  quergestreiften  Muskel- 

fasern.   Dieses  Archiv  Bd.  96,  S.  453. 

35.  1885  Prudden:    Rhabdomyom    der  Parotis.    Americ.  Journ.  of  med. 

sc.  April. 

36.  1885  Marchand:   Über   eine  Geschwulst  aus  quergestreiften  Muskel- 

fasern u.  s.  w.  Geschwulst  an  der  Tuberositas  ossis  ischii  eines 
vierjährigen  Kindes.    Dies  Arch.  Bd.  100,  S.  42. 

37.  1886  Ribbert:  Ober  ein  Myosarcoma  striocellulare  des  Nierenbeckens 

und  des  Ureters.    Dieses  Archiv  Bd.  106,  S.  282. 

38.  1886  Hlava:    Rhabdomyom    des    Herzens.     (Gitiert   von   Kolisko.) 

Sbornik  lekarsky,  I,  H.  8,  Juli. 

39.  1886  Neu  mann:    Ein   Fall    von    Myoma  striocellulare    des   Hodens. 

Dieses  Archiv  Bd.  103,  S.  497. 

40.  1887  Vinco nzi,  L.:  Ein  Fall  von  Rhabdomyom  der  Blase.    Riv.  clin. 

di  Bologna  No.  42. 
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41.  1888  Pernice:   Cber  ein  traubiges   MyoMreom«   strioeellular«  uteri. 

Dieses  Archiv  Bd.  113,  S.  46. 

42.  1889  Rieder:  Rhabdomyom  des  Herzens.    Jahrb.  d.  Hamburg.  Staats- 

Krankenb.  Bd.  I. 

43.  1890  Zenker:   Ein  Fall  von  Rhabdomyom  der  Orbita.    (Der  erste  in 

dieser  Region  beobachtete  Fall.)    Dieses  Archiv  Bd.  120,  S.  536. 

44.  1890  Goebel:   Hyosarcoma  striocellulare  des  Nierenbeckens.    Disser- 

tation, Bonn. 

45.  1890  Arnold:   Ein   Fall   von  glykogenhaltigem   Hyoma  striocellulare 

am  Hoden.    Zieglers  Beiträge  Bd.  8,  S.  109. 

46.  1890  Bayer:  Rhabdomyoma  orbitae.    Nord.  med.  Ark. 

47.  1891  Torley:  Tumor  des  Nierenbeckens.    Dissertation,  Bonn. 

48.  1891  Wälzbolz:    Tumor   aus    der  Schläfengegend   eines  1 4 jährigen 

Mädchens.    Rhabdomyosarkom.    Dissertation,  Bonn. 

49.  1891  Nannotti:   Sopra  un  rabdomiolipoma  della  coscia  (der  Tumor 

bestand  aus  Fett  und  quergestreiften  Muskeln).  II  Morgagni 
XXIII,  Ott 

50.  1892  Hanau:   Rhabdomyosarkom   der   weiblichen   Genitalien,  unent- 

schieden, ob  vom  Uterus  oder  von  einem  Ovarium  ausgehend. 
Ges,  d.  Ärzte  in  Zürich,  27.  Juli  1892. 

51.  1892  Targett:  Gongenital  myzosarcoma  of  tbe  neck  containing  striped 

muscle  cells  (der  Tumor  saß  unter  dem  Kopfnicker  und  hatte 
einen  Fortsatz  bis  zum  Schulterblatt).  Pathol.  Transact.  Bd.  43, 
S.  157. 

52.  1892  Ribbert:   Beiträge   zur  Kenntnis   der  Rhabdomyome.    (Bericht 

über  5  Fälle,  1  in  der  Niere,  4  am  Hoden.  Außerdem  neue 
Untersuchungen  der  Fälle  von  Torley,  Goebel,  Wälzholz 
und  Eberth).    Dieses  Archiv  Bd.  130,  S.  249. 

53.  1892  Pf ann stiel:   Das   traubige   Sarkom    der  Gervix  uteri.    Dieses 

Archiv  Bd.  127,  S.  305. 

54.  1893  Heidemann:   Myosarcoma   striocellulare   renis.    Deutsche  med. 

Woch.  S.  267. 

55.  1894  Wolfe nsberger:    Über    ein     Rhabdomyom    der    Speiseröhre. 

Zieglers  Beiträge  Bd.  11,  S.  491. 

56.  1895  Brock:  Ein  Nierentumor  mit  quergestreiften  Muskelfasern.   Dieses 

Archiv  Bd.  140,  S.  493. 

57.  1898  Pavone:   Un   caso   di   rabdomioma    della    vescica.     Policlinico 

S.  263,  vol.  V. 

58.  1899  Cantelli:   Rhabdomyom   des   Herzens.    Atti   delP  academia  di 

Medicina,  30.  Juni  1899. 

59.  1900  Fujinami:  Ein  Rhabdomyosarkom  mit  hyaliner  Degeneration  im 

willkürlichen  Muskel.  Geschwulst  der  Hüfte.  Dieses  Archiv 
Bd.  160,  S.  203. 
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Wir  haben  also  64  F&lle  im  ganzen,  die  man  nach  dem 
Sitz  in  folgende  Gruppen  teilen  kann:  8  am  Herzen,  39  am 
Urogenitalapparat  (davon  13  an  der  Niere,  9  am  Hoden,  6  am 
Uterus,  3  am  Nierenbecken,  3  an  der  Vagina,  3  an  der  Harn- 
blase,  2  am  Ovarium,  1  am  Uterus  oder  Ovarium?,  1  an  der 
Zunge,  1  an  der  Orbita,  15  in  verschiedenen  Organen  außer  den 
vorgenannten  (Schulter,  Tibia,  Mamma,  Anus,  Rucken,  Pectoralis 
major,  Nase,  Mediastinum  anticum,  Femur,  Parotis,  Tuberositas 
ossis  ischii,  Höfte,  Hals  (unterm  Eopfnicker),  Speiseröhre, 
Schläfengegeod). 

Das  Hodenrhabdomyom  erscheint  in  der  Häufigkeitsreihe 
also  unmittelbar  hinter  dem  der  Niere  und  dem  des  Herzens. 
In  den  Urogenitalorganen  sitzen  60  pCt.  der  Fälle,  und  zwar 
13  pCt.  im  Hoden,  19pCt.  in  der  Niere.  Wolfensberger  hat 
63  Fälle  aus  der  Literatur  zusammengestellt,  von  denen  38  auf 
das  Urogenitalsystem  entfallen,  darunter  16  auf  die  Niere,  6  auf 
den  Hoden,  5  auf  das  Herz;  also  auch  nach  dieser  Statistik  sind 
die  Hodengeschwulste  nach  denen  der  Niere  die  häufigsteo.  Im 
ganzen  besteht  also  eine  Übereinstimmung  zwischen  den  beiden 
Statistiken;  denn  Henocque,  der  nur  3  Fälle  gelten  lassen  will, 
den  von  Buhl,  Easchewarowa  und  Erdmann,  geht  in  seiner 
Rigorosität  entschieden  zu  weit.  Einige  Fälle,  so  z.  B.  die  von 
Hoisholt,  Eoslowski  habe  ich  allerdings  auch  fortgelassen, 
weil  es  sich  da  um  Teratome  handelt,  auch  die  bei  Tieren  ge- 
machten Beobachtungen,  z.  B.  den  Fall  von  Eolessinokow, 
habe  ich  nicht  in  meine  Statistik  aufgenommen.  Dagegen  habe 
ich  alle  diejenigen  Fälle  hinzugenommen,  in  denen  bei  klein- 
oder spindelzelligen  Sarkomen  deutliche  Mengen  von  querge- 
streiften Muskelfasern  gefunden  wurden,  wenn  sie  Organe  be* 
trafen,  die  sonst  frei  von  quergestreifter  Muskulatur  sind,  und 
dann  noch  solche  Fälle,  bei  denen  eine  deutliche  Proliferation 
von  Muskelfasern,  oft  von  embryonalem  Habitus,  stattfand,  dahin 
gehören  ,die  Tumoren  der  quergestreiften  willkürlichen  Muskeln 
und  des  Herzens. 

Nach  der  Statistik  ist  das  Rhabdomyom  des  Hodens  nicht 
selten.  In  meinem  Falle  ist  nun,  wie  schon  erwähnt,  keine 
Spur  von  Hodengewebe  in  der  Geschwulst  gefunden  worden, 
aber  es  ist  auch  kein  ernster  Einwand  zu  machen,   auf  Grund 
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dessen  maD  hier  den  Hoden  aosschließen  maßte;  es  gibt  eben 
im  verlagerten  Hoden  so  starke  Veränderungen,  daß  schließlich 
kein  bischen  von  den  ursprunglichen  Bestandteilen  des  Organs 
mehr  sa  erkennen  ist,  ja  man  kann  sogar  viele  Beobachtungen 
auffahren,  wo  die  vollständige  Umwandlung  des  Organs  keine 
Spur  von  Hodengewebe  mehr  auffinden  ließ.  Ein  außerordent- 
lich gutes  Beispiel  hierfür  ist  der  Fall  von  Jackson  Glarke, 
welcher  einen  dnrch  Gilles  bei  einem  einjährigen  Kinde  ex- 
stirpierten  Hoden  in  der  Londoner  Pathologischen  Gesellschaft 
am  19.  November  1895  zeigte.  Der  Tumor  war  eigroß,  von  der 
Tunica  albuginea  bekleidet,  ohne  jede  Spur  eines  tubulosen  Ge- 
webes. Hunt  er  sagt,  der  ektopische  Hoden  ist  schon  in  der 
ersten  Zeit  des  embryonalen  Lebens  mißgebildet.  Vergegen- 
wärtigen wir  uns  nun  auf  der  einen  Seite  die  Veränderungen, 
die  die  Ektopie  des  Hodens  mit  sich  bringt,  auf  der  anderen 
die,  welche  die  Neubildung  in  ihm  hervorruft,  so  muß  jedes  Er- 
staunen und  alle  Verwuodernng  über  das  Nichtvorhandensein 
von  Hodenelementen  weichen.  Andrerseits  gibt  es  in  unserem 
Tumor  Stellen  und  Bildungen,  die  man  als  Überreste  von  Hoden- 
gewebe ansehen  kann.  Zuvorderst  die  fibröse  Kapsel,  welche 
den  Tumor  ganz  umschließt,  ihr  Reichtum  an  Bindegewebs- 
zellen ond  die  fibrösen  Septen,  welche  ins  Inoere  hineingehen, 
erinnern  außerordentlich  stark  an  die  Albuginea.  In  diesen 
Septen  sind  die  Gefäße  reichlich  entwickelt,  genau  so,  wie  in 
den  Septen  des  Hodens,  in  denen  die  letzten  Verzweigungen  der 
Tasa  spermatica  interna  verlaufen.  Ferner,  wie  soll  man  die 
dicht  nebeneinander  in  geschlängelten  Zügen  liegenden  Zellen 
erklären,  wenn  nicht  als  die  letzten  Ausläufer  der  Samenkanäl- 
chen,  deren  Wand  absorbiert  worden  ist?  Die  neoplastischen 
Proliferationeo  an  der  inneren  Wand  der  Samenkanälchen  be- 
ginnen damit,  daß  zuerst  das  Lumen  der  Kanäle  verengert  und 
schließlich  ganz  ausgefüllt  wird.  Man  sieht  dann  große  Massen 
von  kleinen  Rundzellen,  die  eine  sehr  feine,  bindegewebige  Wand 
am  sich  hemm  haben,  welche  manchmal  auch  ganz  verschwinden 
kann.  Ich  halte  es  für  ausgeschlossen,  den  oben  erwähnten 
Befund  anders  zu  interpretieren  (vergl.  Fig.  I,  Taf.  XIV).  Man 
könnte  vielleicht  noch  an  Proliferationen  der  embryonalen  Ka« 
nale  denken,  welche  nichts  anderes  als  Reste  von  Samenkanäl« 
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chen  sind,  welche  mit  neoplastischeo  Zellen  gefüllt,  ihre  Ver- 
einigang  mit  dem  Wolf  fachen  Gang  nicht  gefunden  haben  oder 
aberriert  sind. 

Wie  dem  auch  sei,  immer  kann  nur  dnrch  den  Hoden  dem 
Befund  eine  plausible  Erklärung  gegeben  werden.  Dnd  selbst 
wenn  diese  Erklärung  rein  hypothetisch  wäre,  so  stehen  dem  die 
Tatsachen  sur  Seite,  welche  Pilliet  und  Cos t es  bei  Fallen 
gefunden  haben,  die  dem  unsrigen  gleich  waren,  Fällen  tod 
Hodengesohwulsten,  welche  jeden  Zweifel  beseitigen.  Ich  will 
noch  hinsufBgen,  daß  bei  verlagerten  Hoden  die  Samenkanälchen 
nicht  leer  gefunden  worden  sind,  sondern  ihr  Lumen  war  ange- 
fBllt  mit  Gerinnseln  und  Detritus  von  abgestoßenen  Epithelzelleo. 

Der  Ursprung  der  quergestreiften  Fasern  im  Hoden  ist  in 
verschiedener  Weise  erklärt  worden,  die  hauptsächlichsten  Er- 
klärungen lassen  sich  auf  ffinf  verschiedene  zurückfuhren: 

1.  Die  quergestreiften  Fasern  kommen  von  einer  Hyper- 
plasie der  normalerweise  im  Hoden  vorhandenen  her. 

2.  Sie  entstehen  durch  Umbildung  aus  glatten  Fasern. 

3.  Sie  entstammen  den  Gremasterfasern,  die  sich  in  den 
Hoden  einsenken. 

4.  Sie  leiten  sich  von  den  Muskelfasern  des  Gubernaculnm 
Hunteri  ab. 

5.  Sie  stehen  mit  embryonalen  Einschlüssen  oder  Keim- 
verirrungen in  Zusammenhang. 

Die  erste  Hypothese  wurde  von  Henocque  aufgestellt,  er 
hält  sie  für  richtig,  obgleich  nicht  geleugnet  werden  kann,  daß  seht 
oft  im  Hoden,  ebenso  wie  in  andern  Organen,  möglicherweise 
accidentelle,  quergestreifte  Muskelfasern  zu  finden  sind,  wie  z.B. 
Capobianco  und  Grispino  solche  in  der  Schilddrüse,  in 
welcher  normalerweise  keine  existieren,  gefunden  haben.  Von 
den  letzten  Arbeiten  fiber  die  Struktur  des  Hodens  mochte  ich 
die  von  Varaglia  und  Serafini  erwähnen,  welche  gestreifte 
Muskelfasern  in  der  Wand  der  geraden  und  gewundenen  Samen- 
kanälchen  gefunden  haben. 

Da  es  sich  in  unserem  Falle  um  einen  in  der  Bauchhöhle 
retinierten  Hoden  handelt,  so  ist  die  Ableitung  der  Muskelfasern 
vom  Gremaster  hier  nicht  in  Erwägung  zu  ziehen. 
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Die  von  Ribbort  vertretene  Ansicht  der  Umwandlung  glatter 
in  gestreifte  Muskelfasern  wurde  von  vielen  Autoren  nicht  geteilt 
und  kann  tatsächlich  kaum  acceptiert  werden,  weil  keine  Zwischen* 
stufen  oder  Übergangsformen  jemals  gesehen  worden  sind.  R  i  b  b  e  r  t 
selbst  hat  an  der  Hand  neuer  Fälle  diese  Theorie  vollständig 
aufgegeben. 

Den  Ursprung  auf  die  Muskelfasern  der  Media  der  kleinen 
Arterien  zuruckzuffibren,  halte  ich  für  unangebracht,  man  kann 
diese  Hypothese  nicht  stutzen,  auch  besteht  die  Media  haupt- 
sächlich aus  elastischen  Fasern,  will  man  aber  diese  in  gestreifte 
Muskelfasern  sich  verwandeln  sehen,  so  stoßt  man  auf  dieselben 
Schwierigkeiten,  wie  bei  der  vorigen  Theorie. 

Über  zwei  Hypothesen  läßt  sich  in  unserem  Falle  nur  dis* 
kutieren,  über  die  Ableitung  der  gestreiften  Fasern  vom  Guber- 
naculum  Hunteri  und  über  ihre  Herkunft  aus  embryonalen  Ein- 
schlüssen. Erstere  Ansicht  hat  Kolli ker  zuerst  ausgesprochen. 
Neu  mann  trat  ihr  auf  Grund  seines  Falles  von  Rhabdomyom 
bei;  er  beschrieb  einen  Tumor  bei  einem  dreijährigen  Knaben, 
der  Sitz  der  Geschwulst  entsprach  demjenigen  Punkte  am  hinte- 
ren Pol  des  Hodens,  an  dem  sich  die  Tunica  vaginalis  ansetzt, 
eine  Entwicklung  aus  den  Muskelfasern  des  Gubernaculum  Hun- 
teri war  also  wohl  möglich,  aber  Ribbert  hat  erst  durch  meh- 
rere Fälle  dieser  Theorie  die  notwendige  Stütze  gegeben.  Sie 
in  unserem  Falle  anzunehmen,  hat  seine  großen  Schwierigkeiten, 
weil  1.  Ribbert  nicht  in  allen  Fällen  klar  und  deutlich  diesen 
Ursprung  nachweisen  konnte,  2.  nicht  alle  Autoren  die  querge- 
streiften Muskelfasern  in  dem  Leitband  als  vorhanden  annehmen, 
so  glaubt  Hertwig,  daß  nur  glatte  Muskelfasern  in  ihm  liegen, 
Kolli  ker  will  nur  in  den  letzten  Schwangerschaftsmonaten  ge- 
streifte Fasern  gefunden  haben  (beim  Weibe  entspricht  dem 
6nb.  Hunteri  das  Lig.  rotundum  uteri),  Beck  hat  gar  keine 
gefunden.  Einige  andere  Autoren  meinen,  daß  die  Fasern  von 
der  Bauchwand  her  in  das  Gubernaculum  gelangen. 

3.  Die  Anwesenheit  embryonaler  Muskelfasern  ließe  sich 
schwer  erklären. 

4.  Es  gibt  im  ganzen  nur  9  Fälle  von  Rhabdomyom  des 
Hodens.  Will  man  da  eine  Lehre  aufstellen,  so  darf  man  nicht 
gleich  mit  Ausnahmen  beginnen.    Ferner   aber,    wie   will   man 
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die  Rhabdomyome  der  Niere  erklären?  Ribbert  oimmt  die 
gestreiften  Muskelfasern  aas  denen  des  Nierenbeckens,  aber  das 
gebt  nicht  in  allen  Fallen,  daher  gleich  wieder  Ansnabmen. 
Deswegen  ist  es  viel  wahrscheinlicher,  an  ein  Vitium  primae 
formationis  zudenken,  besonders  wo  die  Rhabdomyome  haupt- 
sächlich im  Hoden,  Eierstock,  den  Nieren  ihren  Sitz  haben  uod 
sich  sehr  ähnlich  sehen,  in  Organen  also,  die  einen  gemein- 
samen, embryonalen  Ursprung  haben.  In  anderen  Fällen  tragt 
die  Jugendlichkeit  der  Patienten,  in  unserem  Falle  der  Eryptor- 
chismus  und  die  Hemia  congenita,  zur  Bestärkung  dieser  An- 
nahme bei.  Der  erste,  der  diese  Hypothese  aufstellte,  war 
Cohnheim.  Er  sagt  bei  der  Besprechung  eines  Nierenrhab- 
domyoms  folgendes: 

„Wenn  es  aber  gestattet  ist,  auf  so  dunklem  Gebiete  eine 
Hypothese  zu  äußern,  so  möchte  ich  daran  erinnern,  daß  die 
erste  ürogenitalanlage  hart  und  unmittelbar  neben  den  Urwirbel- 
platten  gelegen  ist,  aus  denen  ja  sehr  beträchtliche  Teile  der 
Stammmuskulatur  ihren  Ursprung  nehmen.  Liegt  es  nicht  nahe, 
anzunehmen,  daß  vermöge  einer  fehlerhaften  Abschnnrung  einige 
von  den  Muskelkeimzellen  sich  von  Anfang  an  der  ersten  Ur- 
nierenanlage  beiderseitig  beigemischt  haben,  die  hernach  erst  in 
den  schon  fertigen  Nieren,  und  zwar  links  früher  als  rechts  zu 
pathologischer  Entwicklung,  das  ist  also  geschwulstartiger  Neu- 
bildung, gelangt  sind?  Mir  selber  scheint  wenigstens  eine  solche 
Annahme  mehr  plausibel  und  unseren  Gesamtanschauungen  besser 
zusagend,  als  der  Versuch,  den  Bestandteilen  der  fertigen  Niere 
die  Fähigkeit  zu  imputieren,  daß  sie  aus  sich  heraus  querge- 
streifte Muskelfasern  zu  produzieren  imstande  sein  sollten.* 

Das  Rhabdomyom  oder  besser  das  Myosarcoma  striocellu- 
lare  steht  in  der  Mitte  zwischen  Teratom  und  Sarkom.  Zur 
Genese  der  Teratome  muß  man  oft  eine  Disturbation  aller  drei 
Keimblätter  zu  Hilfe  nehmen,  denn  die  Theorie  eines  partheno- 
genetischen  Ursprungs  stößt  auf  viel  Widerspruch :  der  Urspmng 
der  Rhabdomyome  an  Nieren,  Hoden,  Eierstock  läßt  sich  auf 
eine  fehlerhafte  embryonale  Anlage,  auf  eine  Störung  bei  der 
Bildung  des  Wolffschen  Körpers  zurückfuhren. 

Nimmt  man  eine  embryonale  Störung,  Einschluß  oder  Ab- 
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erntion,  als  ünache  an,  so  lasaeo  sich  die  Rhabdomyome'  des 
Hodeos  bezw.  Eierstocks  erklären  als  Folgen  einer  Verirrang  von 
Muskelfasern  in  dem  Teil  des  Wolffscben  Ganges,  der  später 
in  die  Aosfohrongswege  des  Hodens  umgewandelt  wird,  die 
Rhabdomyome  der  Niere  aber,  wenn  die  Muskelfasern  in  i,em 
Teile  des  Wol  ff  sehen  Ganges  sitsen,  von  dem  aus  der  Ureter 
spater  entsproßt,  von  welchem  wiederom  die  Ausföhrangswege 
der  Niere  ihren  Ursprung  nehmen. 

Diese  Hypothese  findet  ihre  anatomische  Bestätigung  durch 
den  häufigen  Sitz  der  Rhabdomyome  in  der  Niere  und  im  Hoden; 
die  Muskelfasern  von  Nierenbecken  and  Gubernaculum  abzu- 
leiten, scheint  richtig  zu  sein,  aber  wie  kommen  sie  überhaupt 
in  den  Wol  ff  sehen  Körper  hinein? 

Der  Wol  ff  sehe  Körper  ist  aus  Drfisenkanälen  zuskmmeii-^ 
gesetzt,  welche  nach  einigen  Autoren  vom  Wolffschen  Gang 
hervorsprossen,  nach  andern  vom  Coelomepithel,  während  die 
hinter  dem  Wolffschen  Gang  gelegenen,  quer  dazu  verlaufen- 
den Kanäle  zweifellos  vom  Meaoderm  entstehen.  Der  Urnieren« 
gang  entsteht  vom  äußeren  Keimblatt  und  liegt  dicht  neben' 
der  Zellschicht,  welche  an  die  Chorda  nnd  das  Nervenbfindel 
grenzt,  aus  welcher  sich  die  gesamte  quergestreifte  Muskulatur 
eotwickelt. 

Das  Vorhandensein  von  Muskelfasern  im  Wolffschen  Körper 
konnte  mit  einer  Aberration  von  Zellen  in  Verbindung  stehen, 
welche  während  des  embryonalen  Lebens  darch  einen  Teil  einer 
Myomere  hindurchwachsen  und  infolge  der  Nachbarschaft  mit 
dem  Dmierengang  in  diesen  eingeschlossen  werden. 

Als  Ätiologie  für  die  Rhabdomyome  kommt  daher  meiner 
Ansicht  nach  hauptsächlich  der  fötale  Einschluß  eines  Myomeren- 
teiles  in  ein  benachbartes  Organ  in  Frage. 

Zum  Schluß  der  Arbeit  erfülle  ich  die  angenehme  Pflicht^ 
auch  an  dieser  Stelle  Herrn  Professor  Cardarelli  för  die  Über- 
lassung des  Materials  meinen  ergebensten  Dank  auszusprechen. 
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Erklärung  der  Abbildungen  auf  Tafel  XIY. 

Fig.  1.  Centraler  Abschnitt  eines  im  Lig.  spleno-colicnm  gelegenen  Qe- 
schwttlstknotens.  Man  sieht  Zellbaufen,  in  Form  von  Kanälen 
lagern  sich  die  einzelnen  Zellen  nebeneinander.  Schwache  Ver- 
größerung. 

Fig.  2.  Schnitt  aus  dem  metastatisehen  Knoten,  der  an£uigs  für  den 
Rest  des  verlagerten  Hodens  gehalten  wurde,  a  Peritonaeum, 
h  Zug  längsgetroffener  Moskel&sem,  c  quergetroffene  Muskel- 
fasern, d  GeftB,  von  Zellen  der  Neubildung  umgeben,  e  Geschwulst- 
gewebe, f  Vakuolen. 

Fig.  3.  Die  längsgetroffenen  Muskelfasern  (vergl.  Fig.  2h)  bei  starker 
Vergrößerung. 


XXV. 

Die  snbserSsen  EpithelknÖtchen  an  Toben, 

Ligamentam  latmn,  Hoden  und  Nebenhoden 

(sogenannte  Keimepithel  oder  Nebennleren- 

knStchen). 

Von 

Robert  Meyer. 

(Hierzu  Tafel  XV.) 


Die  epithelialen  Knötchen,  von  denen  ich  spreche,  bilden 
eine  scharf  charakterisierte  Art  sobseröser  ZellenanhSofangen, 
welche  bisher  nur  an  Tnben   and   benachbarten  Teilen    des 
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Ligamentum  latom,  ferner  im  Scrotalsack  unter  der  Serosa  des 
Hodens  und  Nebenhodens  beobachtet  worden  sind,  und  welche 
sich  mit  den  Marehand sehen  Nebennieren  des  Ligamentum 
latum  und  <  den  korrespondierenden  Nebennierenknötchen  am 
Hoden,  Nebenhoden  und  Samenstrang  sowohl  ihrer  Lage,  als 
ihrem  Aussehen  nach  nicht  vergleichen  lassen. 

Diese  Knötchen  haben  das  Schicksal,  h&ufig  entdeckt  und  sehr  verschieden' 
fach  gedeutet  zu  werden.  WedP  beschrieb  1854  papillose  Zellgewebs- 
nenbildungen  auf  dem  Peritonaeum  und  ihren  Cbergang  zu  epithelialen 
Cysten;  er  handelt  sie  mit  den  Eierstockcysten  zusammen  ab  and  läßt 
uns  im  unklaren,  wie  seine  Befunde  heutigen  Tages  zu  deuten  wären. 
Werth'  hat  1887  bei  Tubargravidität  mit  der  Serosa  zusammenhängende 
Stränge  und  rundliche  Nester  epithelialer  Zellen  gesehen  und  für  ge* 
wuchertes  Peritonaealepithel  erkl&rt.  Dieses  ist  die  meiner  Meinung 
nach  erste  Beobachtung  unserer  Knötchen  and  zugleich  ihre  richtige 
Deutung.  Sp&ter  wurden  dieselben  Befunde  bei  TabargiaTidit&t  von 
Dobbert*  1891  auf  die  Lymphgef&ßendothelien  bezogen;  er  hielt 
nämlich  kleine,  mit  einer  Schicht  zylindrischer  oder  kubischer  Zellen  be- 
grenzte Hohlräume  in  der  Serosa  für  Lympbgeftße«  und  da  er  Übergänge 
aus  diesen  Cysten  za  ganz  mit  Zellen  aagefüliten  Spalten  und  soliden 
Zeilgrappen  fand,  so  hielt  er  auch  diese  für  Lymphendothelien, 
Dobbert  wurde  hierin  beeinflußt  von  Walke rS  welcher  1887  ebenfalls 
bei  Tubargravidität  (angeblich  subserös)  Spalten  mit  kubischem  und  zylin- 
drischem Epithel  bekleidet  fand,  in  welche  er  Blutgefäße  direkt  einnfinden 
sab.  Dobbert  hielt  die  Epithelspalten  deshalb  für  Venen  oder  Lymph- 
gefäße. 

Ich  will  hier  gleich  bemerken,  daß  diese  endothelial^  zu- 
weilen auch  mit  Epithel  bekleideten  Spalten  häufig  mißdeutet 
wurden,  weil  organisierte  Auflagerungen  als  zur  Tube  oder  zum 
Ligament  gehörig  angesehen  wurden.  Dieser  Irrtum  ist  sehr 
leicht  möglich,  da  die  Verwachsung  des  Organisationsgewebes 
mit  der  Unterlage  oft  vollkommen  ist  Nur  an  einxelnen 
Stellen  bleibt  das  seröse  OberflSchenendothel  erhalten,  überzieht 
auch  die  Adhäsionen,  sodaß  ein  seröser  Spalt  entsteht,  welcher 
zuweilen  dilatiert  wird. 

Ries^^  hat  1897  diese  Spalten  zwischen  Tube  und  Pseudomembranen 
beschrieben,  von  denen  zuweilen  zungenartig  solide  Zellanh&ufungen  poly- 
gonaler Zellen  in  die  Tuhenwand  eindringen.  Ferner  hat  er  subserose  mit 
einfachen  und  mehrfachen  Bpithelreihen  bekleidete  Cysten  beschrieben  und 
auch  diese  auf  das  Peritonealöndothel  bezogen.    Fig.  2—6  seiner  Ab- 
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bildung«n  geben  stark  schematisiert,  aber  treffend  unsere  Knotehen  und  ihre 
eystische  Umvandlnng. 

Fittig*  (1897)  bat  au£er  bei  M&nnem,  worauf  wir  unten  zurück- 
kommen, die  Knötchen  auch  bei  Frauen  am  Lig.  Latum  und  an  den  Tuben 
gesehen,  aber  nur  beil&ufig  erwähnt;  er  hält  sie  bei  beiden  Geschlechtern 
für  Deriyate  yon  embryonal  hierher  gelagertem  Keimepithel. 
Fittig  hält  auch  eine  Ähnlichkeit  mit  Nebennieren  für  vorhanden  und 
will  die  Möglichkeit  einer  Nebennierenversprengung  nicht  aus- 
schließen. 

Rossa^  (1698)  gibt  ebenfalls  eine  genaue  Schilderung  der  Knoteben, 
fand  jedoch  keinen  Zusammenhang  mit  der  Oberfläche  und  hält  sie  deshalb 
fär  versprengtes  Nebennierengewebe  im  Zustande  regressiver 
Metamorphose. 

von  P ran qu^^  (1898)  fond  auf  der  freien  Oberfläche  der  Mesosalpinz 
isolierte  Inseln  von  Zylinder-  und  geschichtetem  Plattenepithel  und  von 
letzterem  ausgehend  subseröse  Plattenepithelcysten. 

Kleinhans'*  (1899)  beschreibt  ebenfalls  die  soliden  Epithelk nötchen 
und  Cysten  mit  flachen  Zellen  und  ist  der  Ansicht,  daß  sie  vom  Serosa- 
endothel  stammen.  KI  ein  bans  zitiert  ohne  Quellenangabe  Sappey, 
welcher  kleine  Cysten  auf  der  Tube  für  transplantierte  Ovula  hielt 
und  Pilliet,  welcher  Plattenepithel  wiederholt  gefunden  und  als  „Reste 
des  Rosen  muller  sehen  Organes''  auffaßte. 

1901  hat  von  Franqu^^  wiederum  subseröse  Plattenepithelcysten  auf 
Tube  und  Mesosalpinz  beschrieben  und  hält  ihre  Entstehung  aus  dem 
Peritönaealendothel  wegen  des  von  ihm  nachgewiesenen  unmittelbaren 
Zusammenhangs  für  sieb  er. 

Bald  darauf  (1901)  hat  Pick^^  die  gleichen  Befunde  erhoben,  sie  mit 
denen  Rossas  identisch,  aber  für  neu  entstandenes,  jugendliches 
Nebennierengewebe  erklärt  infolge  „gestörter  Funktion  des  Haupt. 
Organs." 

Schließlich  hat  Schickeleii  (1902)  die  gleichen  Befunde  ebenfalls 
mit  denen  Rossas  identifiziert,  aber  für  gewuchertes  Keimepithel 
vom  Ovarium  erklärt,  aber  nicht  wie  Fittig  für  embryonale  Reste  des 
Keimepithels,  sondern  bei  der  Erwachsenen  unter  dem  Einfluß  einer 
Entzändung  auf  das  Ligamentum  latum  berübergewuchert. 

Zuletzt  hat  Opitz^^  (1902)  die  Knötchen  bei  Tubargravidität  beiläufig 
erwähnt. 

Es  fehlt  alflo  nicht  gerade  an  Hypothesen,  so  zwar,  daß  sich 
neue  glücklicherweise  kaum  mehr  finden  lassen,  daß  es  mir 
aber  doch  der  Muhe  wert  ist,  die  mir  am  natärlichsten  er- 
scheinende Deutung,  nämlich  die  Abstammung  von  Peritönaeal- 
endothel zu  verteidigen.  Werth,  Ries  und  von  Franque 
glauben  zwar,  daß  durch  den  von  ihnen  erwiesenen  Zusammen- 
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hang  der  ZellknötohoD  mit  dem  Peritonaeal-Eodothel  ihre  Her- 
kunft sichergestellt  sei,  andere  Autoren,  besonders  Fittig  und 
Schickele  lassen  dagegen  die  gleichen  Befunde  nicht  als  Be- 
weis gelten,  sodaß  wir  neue  Beweise  beibringen  müssen,  und 
schließlich  scheint  es  mir  notig,  die  unter  der  Flagge  von 
Nebennierensubstanz  gehenden  Befunde  von  Rossa  und  nament- 
lich von  Pick  mit  unseren  Fällen  zu  identifizieren.  Meine  Be- 
funde bezieben  sich  fast  ausschließlich  auf  das  weibliche  Ge- 
schlecht^ die  kaum  zu  bezweifelnde  Identität  derselben  mit  den 
Funden  an  den  korrespondierenden  Stellen  am  männlichen 
Genitale  rechtfertigen  jedoch  ihre  gleichzeitige  Besprechung.  Ich 
beginne  mit  den  ersteren. 

In  15  Fällen  fand  ich  solide  epitheliale  Zellknötchon  meistens  an  der 
Tube,  in  sechs  Fällen  gleichzeitig  am  Ligamentum  latum,  siebenmal  bei 
Tubargravidität,  je  zweimal  bei  myomatösem  Uterus  und  bei  chronischer 
PeWeeperitonitis  mit  Oophoritis  chronica,  schließlich  je  einmal  bei  klein- 
cystischem  Ovarium,  unilokulärem  Ovarialkystom,  multiplen  Hämatomem  des 
Ovariums  und  bei  Carcinoma  cervicis.  Hiermit  sind  die  Diagnosen  ge- 
nannt, welche  die  Exstirpation  der  betreffenden  Adnexe  zur  Folge  hatten, 
bezw.  nachträglich  rechtfertigten. 

In  sämtlichen  Fällen  waren  organisierte  Auflagerungen  (Ad- 
häsionsmembranen) nachweisbar  an  den  Adnexen,  in  den  meisten  Fällen 
waren  sie  makroskopisch  aufzufinden,  mikroskopisch  fehlten  sie  nie.  In 
der  Hälfte  der  Fälle  (8)  waren  die  Adhäsionsmembranen  stellenweise  er- 
heblich dick,  von  ^  bis  2  mm  Dicke,  besonders  an  der  Hinterseite  der 
Tube,  des  Ligament,  latum,  zwischen  beiden  und  Ovarium,  ganz  besonders 
im  Grunde  der  Tube  zwischen  Hesovarium  und  Mesosalpinx  und  am 
Fimbrienende. 

Mit  Entzündungszuständen  innerhalb  der  Tube  geht  das  YorkommeB 
der  subserosen  Zellknoten  nichl  parallel.  Weder  die  Salpingitis  inter- 
stitialis,  noch  die  Katarrhe  und  Entzündungen  der  Schleimhaut  sind  mit 
unseren  subserosen  Zellknotchen  konstant  gepaart,  und  während  einerseits 
meine  Fälle  mit  massenweisen  subserösen  Zellknoten  grmde  Tuben  mit 
ganz  geringen  Veränderungen  im  Inneren  betraf,  so  habe  ich  andererseits 
bei  Hydrosalpinx  drei  Fälle,  Pyosalpinx  drei  Fälle  und  Hämatosalpinx  zwei 
Fälle  mit  hochgradigen  Veränderungen  an  der  Schleimhaut  und  der  Tuben- 
wand,  überhaupt  in  14  Fällen  mit  Adhäsionen  keine  subserosen  Zellknotea 
gefunden. 

Die  einzige  stets  vorhandene  Begleiterscheinung  waren  Adhäsionen  an 
der  Tubenserosa;  aber  nicht  in  jedem  Falle  fanden  sich  unter  Adhäsions- 
membranen  subseröse  Zellknoten;  die  Serosaendothelien  wuebem  immer 
unter   den   Adhäsionen,   sofern   sie  nicht  gänzlich   zu  Qrunde  ge- 
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gangen  sind,  und  ich  hab«  mehrere  F&lle  Ton  ganz  erheblicher  Wnche> 
rang  des  Serosaendotbels  an  der  Oberfl&che,  zuweilen  auch  mit  Ein- 
stulpuDgen  in  die  Tubenwand  gesehen,  ohne  daD  es  zur  Bildung  von  Zell- 
knoten gekommen  w&re. 

Die  Zahl  der  SLnötchen  ist  außerordentlich  verschieden;  in  den  meisten 
Fällen  sind  sie  in  geringer  Zahl  Yorhanden,  meist  kommen  sie  jedoch  ge- 
häuft vor,  und  in  einem  Falle  war  eine  gravide  Tube  und  der  daran 
grenzende  Teil  des  Lig.  latum  besät  mit  Zellknötchen.  Die  Knötchen 
waren  in  diesem  Falle  makroskopisch  zu  sehen,  sahen  aus  wie  kleine 
Bläschen  in  der  Große  von  Tuberkeln.  In  anderen  Fällen  waren  ebenfalls 
vereinzelte  Knotehen  makroskopisch,  in  den  meisten  jedoch  nur  mikro- 
skopisch zu  finden* 

Das  Vorkommen  der  Zellknötchen  beschränkt  sich  meist  auf  die 
Tuben,  nur  in  sechs  Fällen  fand  ich  Knötchen  auf  dem  Lig.  lat«,  nur  ein- 
mal fand  ich  ein  Knötchen  am  Mesovarium  ganz  nahe  dem  Ovarium. 
Niemals  am  Ovarium  selbst  Die  Ovarien  waren  fast  immer  in  Ad- 
häsionen und  unter  denselben  war  das  Keimepithel  meist  gut  erhalten, 
zylindrisch,  und  in  sechs  Fällen  fanden  sich  Einstülpungen  des  Keim- 
epithels mit  Gystenbildung;  niemals  jedoch  war  mehrschichtiges  Epithel 
vorhanden. 

Die  Mehrzahl  der  Knötchen  sitzt  stets  an  der  hinteren  und  oberen 
Tubenwand  und  an  den  benachbarten  Teilen  des  Lig.  lat,  doch  kommen 
auch  an  der  vorderen  Seite  der  Tube  und  des  Ligaments  Knötchen  oft 
vor.  Besonders  in  dem  obengenannten  Falle  mit  massenweisem  Vor- 
kommen der  Knötchen  treten  sie  reichlich  an  der  vorderen  Tubenwand  auf. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  ergibt  folgendes :  Das  Verhalten 
der  weiteren  Umgebung  ist  naturlich  sehr  verschieden  je  nach  dem  Stadium 
der  entzündlichen  Vorgänge.  In  einzelnen  Fällen  (den  älteren  Stadien)  ist 
gar  nichts  merkwürdiges  in  der  Umgebung  der  Knötchen  zu  sehen,  die 
Subserosa  ist  ganz  normal,  nur  die  oben  genannten  Reste  der  Adhäsions- 
membranen bezeugen  den  abgelaufenen  Prozeß*  Sehr  häufig  finden  sich 
zwischen  den  Adhäsionsmembranen  und  der  eigentlichen  Tubenoberfläche 
ein  auf  beiden  Seiten  mit  Serosaepithel  ausgekleideter,  schmaler  Spalt. 
Das  Epithel  schlägt  sich  von  der  Tubenoberfläche  um  und  setzt  sich  auf 
die  Adhäsionen  fort,  besitzt  meist  kleine,  kubische,  in  frischen  Fällen  auch 
kolbige  und  hohe  zylindrische  Zellen;  auf  der  Seite  der  Adhäsionen  ist  es 
in  allen  älteren  Stadien  niedriger.  In  den  abgelaufenen  Fällen  der  Ent- 
znndwng  ist  der  Zellbelag  der  Spalten  zuweilen  wieder  endothelial.  Diese 
Spalten  sind  nicht  selten  cystisch  dilatiert  und  mit  hyalinen  Massen  ge- 
fällt   Man  erkennt  sie  aus  dem  meist  parallelen  Verlauf  zur  Oberfläche. 

Die  subseröse  Umgebung  der  Zellknötchen  legt  sich  in  nächster 
Nachbarschaft  konzentrisch  an  und  bildet  nicht  selten  eine  richtige 
Kapsel;  diese  Kapsel  enthält  zuweilen  reichlich  schmale,  spindlige  Zellen 
mit  dunklen  Kernen,  welche  jedoch  auch  unabhängig  von  den  Knötchen  in 
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der  Subserosa  vorkommea.  Eine  Tlusebungf  ist  nicht  immer  ganz  antzn- 
scblieBen,  wenn  n&mlicb  die  Zellen  des  Knötchens  selber  an  der  Peri- 
pherie konzentrisch  yerlaufen  und,  was  h&ufig  der  Fall  ist,  nach  auBen  bin 
kleiner  werden,  so  daß  die  äußersten  Zelllagen  ebensowohl  für  Binde- 
gewebszellen angesehen  [werden  können.  Bei  Untersncfhnng  mehrerer 
Schnitte  kl&rt  sich  diese  Tiuschung  jedoch  auf  und  ist  durohans  nicht 
charakteristisch  für  diese  Knötchen  allein.  Die  meisten  Knötchen 
haben  keine  eigentliche  Kapsel.  Charakteristisch  ist  die  Kapsel  auch 
deshalb  nicht,  weil  sie  bei  einigen  Knötchen  Torhanden,  bei  anderen  des- 
selben Falles  fehlt. 

Die  Lage  der  Knötchen  ist  subserös;  sie  prominieren  oft  teilweise 
über  die  Oberfl&che,  ebenso  oft  liegen  sie  jedoch  aueb  ganz  unter  der 
Oberfl&che  Tersteekt,  besonders  unter  Irischeren  und  unter  dickeren  Ad- 
h&sionsmembranen.  Dort,  wo  unter  den  Auflagerungen  «in  von  Seroea* 
epithelien  bekleideter,  cystisch  gewordener  Spaltraum  entstanden  ist,  ragen 
die  Zellknötchen  h&ufig  in  diesen  Eaum  hinein. 

Ich  habe  niemals  die  Zellknötchen  ohne  dar  fiberliegende  Adhisions- 
membranen  gefnnden;  da,  wo  sie  fehlten,  war  entweder  die  seröse  Ober- 
d&che  verletzt,  die  epitheliale  Bekleidung  fehlte,  oder  aber  es  befanden  sieb 
in  unmittelbarer  Nähe  der  Knötchen  deutlich  Reste  der  Adhäsionen,  be- 
stehend aus  papillären,  oft  kolbigen  Auswüchsen  mit  zartem,  bindegewebigem 
Grundstock  und  einem  epithelialen  Obenug,  welcher  sich  auf  die  Serosa- 
bekleidung  der  Tubenoberfiäche  fortsetzt.  In  keinem  einzigen  Falle  konnte 
ich  die  Zellknötchen  unabhängig  von  frischeren  in  Organisation  begriffenen 
Auflagerungen  oder  Resten  älterer  Adbäsionsmembranen  auffinden. 

Ganz  anders  sehen  die  Bilder  bei  frischeren  Auflagerungen  aus;  vor- 
züglich  eignet  sich  ein  Fall  von  Tubargraridität  zur  Schilderung,  an 
welchem  die  Auflagerungen  in  verschiedenen  Stadien  der  Organisation  be- 
griffen sind.  An  einer  Stelle  ist  die  Umwandlung  in  Bindegewebe  per- 
fekt, dasselbe  geht  auf  die  Tube  ohne  merkliche  Grenze  über;  diese  wird 
markieri  durch  eine  Reihe  von  soliden  Epithelknoten  in  kleinen  Ab- 
ständen. Hier  und  da  sieht  man  auch  kleine,  schmale,  parallel  zur  Ober- 
fläche verlaufende  Spalträume  mit  Epithel  ausgekleidet;  das  sind  die  oben 
genannten  Spalten  zwischen  den  Adhäsionen,  organisierten  Auflagerungen 
und  der  früheren  Oberfläche. 

Wenn  diese  Spalten  in  der  Nachbarschaft  der  soliden  Knoten  liegen, 
80  finden  sich  die  Knoten  fast  immer  tubarwärts;  wie  denn  überhaupt  die 
Zellknoten  jenseits  dieser  Grenze,  also  in  den  frischen  Auflagerungen  und 
besonders  in  den  organisierten  Adbäsionsmembranen,  nur  ausnahmsweise 
sich  vorfinden.  Tubarwärts  von  den  Knoten  beginnt  erat  Muskulatur  auf- 
zutreten. Die  Organisation  beginnt  an  der  Tube  und  schreitet  peripherisch 
fort.  Dicht  daneben  ist  die  Organisation  noeh  weniger  fortgeschritten;  die 
Grenze  zur  Tube  wird  markiert  durch  ein  wüstes  Gemenge  von  kleinen 
Häufchen  großer,  epithelialer  Zeliea,  welche  in  die  Subserosa  eingedrungen 
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sind  und  h&afig  durch  ein-  oder  mehrreihige  Autlftufer  antereinand«r  oder 
mit  dem  Oberflächenepithel  Terbunden  sind.  Peripheriseh  ton  dieser  Stelle 
liegt  blutig  imbibiertes  lockeres  Bindegewebe  mit  zahlreichen  Kapillaren. 
Spindelzellen  und  Leukocyten  durchsetzen  das  Gewebe  krenz  und  quer. 

Eine  kurze  Strecke  daneben  hat  frische,  noch  nicht  organisierte  Auf- 
lagerung meist  aus  roten  Blutkörperchen,  Leukocyten,  ferner  abgestoßenen 
Serosaepithelien,  Detritus  und  wenigen  spindligen  Zellen  statt.  Das  Serosa* 
epithel  bildet  einen  stark  gefalteten  Saum  von  zylindrischen,  kolbigen,  poly* 
gonalen,  plumpen,  großen  Zellen. 

Die  Einbuchtungen  der  Falten  sind  eng  und  tief,  fast  wie  schlauch- 
förmige Einstülpungen  des  Oberfläcbenepithels  aussehend;  manchmal 
sind  es  scheinbar  auch  richtige  Einstfilpungen;  das  Epithel  in  diesen 
Falten  ist  stellenweise  mohrschichtig,  sodaß  die  Einbuchtungen  völlig  aus- 
gefällt sind  mit  Zellen. 

Dicht  daneben  ist  das  Epithel  nur  gefaltet,  aber  einreihig 
und  die  Zellen  nur  zylindrisch;  hier  fehlt  jede  Auflagerung  oder  sie  ist 
känstlich  abgehoben.  Alle  diese  Bilder  kann  man  auf  ein  und  demselben 
Schnitt  auf  einer  Strecke  von  5  mm  nebeneinander  sehen. 

Längere  Strecken  der  Oberfl&che  mit  mehrschichtigen  polygonalen  und 
flachen  Zellen  bekleidet,  habe  ich  nur  in  zwei  Fällen  gesehen  (Taf.  XV, 
Fig.  2).  Die  Knötchen  liegen  wie  bemerkt  in  der  Subserosa,  und  wenn  sie 
einmal  nicht  direkt  unter  der  Oberfläche  gefunden  werden,  so  kann  man 
mit  Sicherheit  darauf  rechnen,  daß  die  äußere  Grenze  nur  verwischt  ist 
durch  feste  Verwachsung  mit  mehr  oder  weniger  dicken,  organisierten  Auf- 
lagerungen. Es  ist  jedoch  meist  ein  Leichtes,  die  frühere  Grenze  ungefähr 
zu  bestimmen  an  dem  Faserverlauf,  an  der  Muskulatur  der  Tube  und  des 
Ligaments  und  schließlich  aus  den  erwähnten .  Resten  der  Serosa  in  Form 
Ton  epithelial  oder  endothelial  ausgekleideten  Spalten,  welche  meist 
parallel  der  Oberfläche  verlaufen  (Taf.  XV,  Fig.  3).  Eine  gedachte  Ver- 
bindungslinie zwischen  diesen  Resten  markiert  die  frühere  Oberfläche. 

Ehe  wir  den  Bau  der  Knötchen  betrachten,  wäre  noch  ihres  Ver- 
haltens  zur  serösen  Oberfläche  zu  gedenken.  Wir  betrachteten  soeben 
Paltungen,  Einbuchtungen  und  Einstülpungen  der  serösen  Ober- 
fläche im  ersten  Stadium  des  Vorganges  (Taf.  XV,  Fig.  1),  daneben  als 
zweites  Stadium:  kleinste  Knötchen  aus  wenigen  Epithelien 
mit  schmalen  Ausläufern  (Taf.  XV,  Fig.  4),  abgelöst  von  der 
Oberfläche  oder  wenigstens  ohne  erkennbaren  Zusammenhaog,  da  die 
Oberfläche  hier  stark  lädiert  ist  Der  Zusammenhang  mit  der  Serosa 
kann  jedoch  auch  über  die  akuten  Stadien  hinaus  bewahrt  werden.  Zu- 
sammenhang mit  dem  Oberflächenendothel  ist  in  den  Fällen  mit  vielen 
Knötchen  stets  vereinzelt  zu  beobachten  und  zwar  entweder  nach  Art 
einer  Einstülpung,  indem  das  Oberflächenendothel  ziemlich  unvermittelt 
mehrschichtig  erscheint  und  sich  in  die  Tiefe  senkt,  so  daß  nur  ein  ganz 
schmaler  Spalt  von  außen  in  den  Zellknoten  dringt  (s.  Taf.  XV,  Fig.  5), 
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oder  in  der  Form  eines  kompakten  Zapfens,  welcher  direkt  dem  Ober- 
fläcbenendotbel  anliegt.  Das  Oberflftchenendothel  geht  dann  entweder  am 
Rande  in  das  mehrschichtige  Epithel  des  Zapfens  über  oder  nbenieht  den 
Zapfen  ohne  Unterbrechung.  Letzteres  Bild  stellt  den  ersten  Schritt  zur 
Ablösung  der  Knötchen  Ton  der  Oberfläche  dar;  diese  ist  in  der  Mehr- 
zahl der  Fälle  schon  erfolgt  (Taf.  XV,  Fig.  3),  zwischen  das  Epithel  der 
Knötchen  und  der  Oberfläche  tritt  Bindegewebe  als  trennende  Schicht  zo« 
nächst  in  dünnster  Lage  auf.  Dasselbe  besteht  aus  faserigem  Gewebe  mit 
nur  wenigen  Bindegewebskernen.  Die  trennende  Schicht  wird  selten 
breiter  als  wenige  Zellreihen,  sodaB  die  Knötchen  stets  in  der  Subserosz 
liegen  bleiben.  Niemals  werden  sie  tiefer  in  das  Gewebe  der  Tube  oder 
des  Ligamentes  gedrängt,  sondern  im  Gegenteil,  stets  macht  sich  ein 
zentrifugales  Streben  bemerkbar.  Häufig  kommt  dieses  Streben  schon 
frühzeitig  zur  Geltung;  man  sieht  dann  die  Knötchen  halbkuglig,  seltener 
nahezu  polypös  in  die  mehrfach  genannten  Spalträume  zwischen  Auflagerang 
und  froherer  Oberfläche  hineinragen.  Sind  diese  Spalträume  dilatiert  durcb 
Detritus,  abgestoßene  Epithelien,  seltener  Leukocyten  oder  durch  schollige 
hyaline  Massen,  so  nehmen  die  vorgewölbten  Epithelkugeln  nur  einen  Teil 
der  cystischen  Spalten  ein;  sind  diese  jedoch  nicht  dilatiert,  so  fällen  die 
Kugeln  manchmal  die  Spalten  ähnlich  wie  ein  Glomerulus  seine  Kapsel. 

Die  Neigung,  die  Oberfläche  zu  überragen,  bewahren  unsere  Knötchen 
in  allen  Stadien,  besonders  aber  in  späteren  Stadien,  wenn  sie  cystisch 
degenerieren,  sodaß  die  Gystchen  auf  der  Serosa  draufzuliegen  scheinen. 
(Abbildungen  dieses  Stadiums  finden  sich  bei  Ton  Franque  und 
Sehickele.) 

Betrachten  wir  nun  die  Knötchen  selbst,  so  ist,  wie  wir  schon  gesehen, 
Gestalt  und  Größe  terachieden;  ton  kleinsten  Knötchen,  welche  aas 
wenigen  Zellen  zusammengesetzt  sind  (Taf.  XV,  Fig.  4),  finden  wir  jede 
Größe  bis  zu  0,3  und  0,4  längstem  Durchmesser.  Die  Kugelform 
(Sehickele)  halte  ich  für  selten,  meistens  sind  die  Knötchen  abgeplattet, 
eiförmig,  zuweilen  mehr  birnenförmig,  seltener  strangförmig  mit  kolbigem 
Ende.  Nicht  selten  treten  dichtbenachbarte  Knötchen  auf  und  deformieren 
sich  gegenseitig.  Im  Vergleich  zu  den  Marchand  sehen  Nebennieren, 
welche  meist  flacher,  linsenförmig,  seltener  mehr  kugelig  sind,  herrscht  bei 
den  subserösen  Zellknötchen  die  kuglige  Form  und  die  ihr  Terwandten 
Formen  vor. 

Der  Bau  der  Knötchen  ist  einfach,  stets  rein  epithelial, 
und  wenn  spindlige  Zellen  oder  endothelähnliche  Zellen  einzeln  oder  ge- 
häuft zwischen  mehr  epithelialen  Zellformen  auftreten,  so  wäre  es  ein 
großer  Irrtum,  den  Aufbau  nicht  für  rein  epithelial  zu  halten.  Weder 
Bindegewebszellen,  noch  Bndothelien  von  Lymph-  oder  Blutgeftflen  kosuneii 
in  den  Knötchen  vor.  Die  spindligen  und  endothelialen  Zellformen  komnea 
in  allen  Stadien  meist  vereinzelt  vor  und  Oberg&nge  Ton  ihnen  ze  epi- 
thelialen sind  stets  zu  finden,  besonders  in  frischeren  Fällen.    Wer  jedoch 


451 

nur  Altere  Stadien  siebt,  kann,  wie  ich  gerne  zugebe,  in  Verlegenheit 
kommen.  Selten  überwiegen  die  mehr  spindligen  Zellformen  (s.  Taf.  XV, 
Fig.  6  u.  7),  meist  sind  die  Zellen  polygonal,  in  den  jüngeren  Stadien 
überwiegt  aber  fast  ausnahmslos  eine  Achse  über  die  anderen,  sodaO  die 
Zellen  häufig  länglich  eiförmig,  nicht  selten  mit  zugespitzten  Enden  oder 
mehr  zylindrisch,  oder  mehr  tierkantig  erscheinen.  Die  Kerne  sind 
plump  oval. 

In  den  gröBeren  Knotehen  ordnen  sich  die  Zellen  an  der  Peripherie 
konzentrisch  an  (Taf.  XV,  Fig.  3),  während  die  inneren  Lagen  zuweilen 
mehr  radiär  gestellt  sind  oder,  wenn  sie  polygonal  sind,  keine  besondere 
Ordnung  einhalten.  Die  äußeren,  konzentrisch  angeordneten  Zellen 
sind  meist  wenig  epitbeläbnlicb,  sondern  meist  spindlig,  klein  (Taf.  XV, 
Fig.  8).  Seltener  entsteht  eine  basale  Reihe  kubischen  oder  niedrig  zylin- 
drischen Epithels;  dies  ist  aber  die  Ausnahme  (Taf.  XV,  Fig.  9).  Beide 
Arten  der  Anordnung  kommen  aber  nicht  nur  in  ein  und  demselben  Fall, 
sondern  auch  in  einem  Zellhaufen  nebeneinander  vor. 

Auch  die  Zellform  im  Innern  der  Knötchen  ist  außerordentlich 
mannigfaltig;  es  wechseln  große  plumpe  vieleckige  Zellpartien  mit  völlig 
spindelförmigen  ab,  bei  denen  die  Zellen  zu  zwei  langen  Spitzen  ausge- 
zogen sind  (Taf.  XV,  Fig.  7). 

In  älteren  Fällen  (Taf.  XV,  Fig.  8)  überwiegen  im  Innern  der  Knötchen 
polygonale  Zellen  mit  durchscheinend  hellem  Plasma,  mit  scharfen  Zell- 
konturen und  mit  relativ  kleinen,  ovalen  oder  unregelmäßig  geformten 
Kernen.  An  der  Peripherie  jedoch  werden  die  Zellen  selten  polygonal, 
sondern  sie  bleiben  kleiner  mit  dunklerem  Protoplasma  und  sie  behalten 
ihre  konzentrische  Anordnung  bei  (Taf.  XV,  Fig.  9).  Zwischen  den  hellen 
Zellen  des  inneren  Teiles  der  älteren  Knötchen  finden  sich  jedoch  meist 
noch  vereinzelte  spindlige. 

Könnten  somit  die  außerordentlich  verschiedenen  Bilder  für  ganz  ver- 
schiedene Dinge  gelten,  so  stellen  sie  doch  nur  verschiedene  Stadien  dar, 
deren  Übergänge  in  einander  nicht  nur  an  verschiedenen  Fällen,  sondern 
auch  an  ein  und  demselben  Falle  nebeneinander  stehen,  sodaß  man  als 
hauptsächlichstes  Charakteristikum  der  Zellen,  ihre  proteus- 
artige  Verwandlungs-  und  Anpassungsfähigkeit,  ihre  Ver- 
änderlichkeit in  Zeit  und  Raum  bezeichnen  muß. 

Zerfall  der  Knötchen.  Kaum  entstanden,  weisen  die  Knötchen 
auch  schon  Lücken  im  Innern  auf,  während  die  größeren  Knötchen  in  der 
Mehrzahl  cystisch  sind.  Dies  erfolgt  durch  Zellzerfatl,  und  zwar  scheinbar 
meist  außerordentlich  schnell,  da  sich  neben  kleinsten  Knötchen  und  be- 
ginnenden Epithelwucherungen  des  Oberflächenendothels  unter  frischen 
Auflagerungen  dicht  benachbarte,  bereits  cystiseh  degenerierte  Knötchen 
finden. 

Jedoch  ist  auch  hierin  eine  gewisse  Laune  des  Zufalls  maßgebend,  da 
wiederum  einige  bevorzugte  Knötchen  größer  werden,  ohne  stärker  cystiseh 
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zu  entarten.  SchlieBticb  seheint  aber  kein  einziger  Zellknoten  diesem  Ge- 
schicke zu  entgehen,  da  bei  aufmerksamer  Untersuchung  kein  einziger 
Epithelknoten  ohne  Locken  und  Yaeuolen  im  Innern  bleibt. 

Die  Lücken  entstehen  durch  Zellzerfall;  nur  einzelne  Yaeuolen  ent- 
stehen in  den  Zellen  selbst,  sie  haben  kreisförmige  Konturen  und  lassen 
zuweilen  einen  mondsichelförmigen  Kern  wandstindig  erkennen  (Taf.  XV, 
Fig.  8). 

Dem  Zellzerfall  scheint  stets  fettige  Degeneration  voraufzugehen.  In 
allen  größeren  Cystchen  sind  Zelltrnmmer  nachweisbar.  Das  restierende 
Epithel  gruppiert  sich  in  der  inneren  Schicht  um  die  Cysten  meist  kon- 
zentrisch, indem  die  Zellen  in  die  L&nge  gezogen  werden  und  oft  flach, 
sogar  endotbel&hnlich  werden. 

Nur  in  einem  Falle  gruppiert  dich  in  einem  Knötchen  das  Epithel  in 
der  innersten  Reihe  um  einen  Hohlraum  nach  Art  einer  basalen  ZeUreihe 
mit  kubischen  bis  niedrig  zylindrischen  Zellen  (Taf.  XV,  Fig.  10).  Das  ist 
eine  große  Ausnahme. 

Die  cystischen  Knötchen  werden  in  den  älteren  Fällen  über  die  seröse 
Oberfläche  der  Tube  oder  des  Ligament,  latum  hinaus  vorgedrängt«  In 
diesen  Fällen  Hegt  die  Cyste  stets  exzentrisch,  insofern  ihre  periphere  Wand 
dänner  ist,  d.  h.  aus  weniger  Zellreihen  besteht,  als  die  basale,  der  Unter- 
lage zii^ekehrte  Seite.  Zuweilen  werden  die  Cysten  ganz  auf  die  Ober- 
fläche verlagert,  sie  haben  dann  meist  nur  noch  eine  Reihe  von  Zellen, 
oder  basal  zwei  bis  drei  Reihen.  Schließlich  verlieren  sie  auch  das  letzte 
Epithel,  bekommen  zunächst  eine  Delle  und  zuletzt  kollabieren  sie  gänz- 
lich, so  daß  man  sie  nicht  mehr  erkennen  könnte,  wenn  nicht  die  übrigen 
vorangegangenen  Stadien  benachbart  wären. 

Die  vorstehend  beschriebenen  Epithelknötchen  gleichen  in 
allen  Punkten  den  von  früheren  Autoren  geschilderten,  wenig- 
stens hat  ein  Teil  der  Knötchen  in  meinen  Fällen  alle  von 
jenen  beschriebenen  Charakteristika.  Meine  Fälle  zeichnen  sich 
vor  den  übrigen  bekannten  nur  teilweise  aus  durch  eine  größere 
Mannigfaltigkeit  der  Zellformen;  dies  erklärt  sich  durch  die 
größere  Zahl  meiner  Fälle  und  dadurch,  daß  ich  auch  frischere 
Stadien  gesehen  habe,  als  jene. 

Da  aber  in  meinen  Fällen  die  verschiedensten  Zellformen 
nebeneinander  bestehen,  so  kann  ich  daraas  keinen  Unterschied 
entdecken. 

Die  Abbildungen  von  Rossa,  Pick,  Schick ele  und 
Franque  sind  einander  völlig  gleich  und  könnten  ebensowohl 
von  meinen  Präparaten  stammen.  Rossa  und  Pick  sahen  je- 
doch  ältere  Fälle,  in  denen  die  Knötchen  unabhängig  von  dem 
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OberflScheneodothel  waren,  was  äberhaupt  die  Regel  ist^ 
während  der  Zusammenhang  beider  seltener  zu  finden  ist; 
außerdem  fanden  sie  keine  Veränderungen  an  der  Oberfläohc. 
Letaleres  ist  meiner  Meinung  nach  sehr  selten  und  durfte  sich 
als  irrig  erweisen,  wenn  man  auf  geringe  Veränderungen  achtet; 
nämlich  auf  jene  oben  beschriebenen  Reste  früherer  Adhäsionen 
oder  Auflagerungen,  bestehend  in  etwas  erhöhtem,  kleinkubialchem 
Oberfläcbenepithel  und  kleinen,  kolbigen,  papillären  Anhängseln, 
mit  ebensolchem  Epithel  überzogen.  Auch  parallel  zur  Ober- 
fläche verlaufende,  mit  kleinem  kubischem  Epithel  oder  platten 
Zellen  ausgekleidete  Spalten  sitid  durch  Organisation  einer  Auf' 
lagerung  und  Umschlag  des  Serosaepithels  auf  dieselbe  zu  er^- 
klären.  (Taf.  XIV,  Fig.  3)  Meist  sind  diese  Spalten  schmal 
und  nur  selten  dilatiert  durch  hyaline  Schallen  und  Zell* 
trümmer.  Werth,  Ries  und  Schickele  haben  das  letztere 
ebenfalls  beschrieben,  wie  diese  Autoren  denn  auch  Adiiäsioaen 
oder  peritonische  .Auflagerungen  fanden.  Ich  nehme  deshalb 
an,  daß  sie  in  allen  Fällen  vorhanden  sind,  gebe  aber  zu,  daß 
ihre  ÜberUeibsel  sehr  leicht  übersehen  werden.  Zum  Beweise 
einer  normalen  Oberfläche  gehört  jedoch  intaktes  Serosaendothel. 

Wenn  wir  nun  an  die  Deutung  unserer  Funde  herangehen, 
so  muß  ich  vorwegnehmen,  daß  eine  Ähnlichkeit  mit  den 
Deciduaherden,  wie  sie  von  Walker  zuerst  bei  extrauteriner, 
von  Pels-Lensden  zuerst  bei  uteriner  Graviditätander  Serosa  oder 
subserös  an  Lig.  latum  und  Tuben  sowie  auch  an  den  Ovarien 
gefunden  wurden,  so  wenig  existiert,  daß  ich  die  von  Rossa^ 
Pick  und  Schickele  gemachten  Angaben  nicht  zu  vermehren 
brauche.  (Literatur  über  diese  Befunde  siehe  bei  den  genannten 
Autoren). 

Unsere  subserösen  Zellknötchen  sind  vor  Verwechselung 
geschützt  durch  eine  Reihe  charakteristischer  Merkmale.  Wenn 
Pick  seine  Fälle  mit  denen  Rossas  für  identisch  erklärt,  lind 
wenn  er  zur  Begründung  dieser  Meinung  sagt:  Hier  wie  dort 
die  gruppenförmige  Aufstellung^,  die  scharfe  Abgrenzung  der 
Knötchen,  der  zellige  Aufbau,  der  ausgesprochen  epitheliale 
Habitus  der  Zellelemente,  die  ohne  Zwiscüliensubstanz  anein^ 
aaderliegen,  zentrnlwärts  regelmäßig  an  Größe  (Durchmesser 
bis    16,   18  oder  selbst   20  ji)  zunehmen  und  aus  peripheren. 
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mehr  indifferenten  rundlichen  oder  länglichen  Formen  in  poly- 
gonale übergehen,  hier  wie  dort  das  helle  durchsichtige  Plisma 
und   die  scharfen   Zellkonturen   in   der  zentralen  Schicht,  die 
runden  gleichmäßig  großen,   Eernkorperchen  fahrenden  Kerne, 
die  cystoide  Umwandlung  durch  zentralen  Zellzerfall',  so  «sA 
damit   „zugleich    die    wesentlichen    Eigenschaften  der 
Herdchen''  so  zusammengestellt,  daß  sie  für  Rossas,  wie  for 
Schickeies  und  meine   Befunde  nicht  anders  lauten  könnten. 
Ich  gebe  deshalb  Schickele   völlig  recht,  wenn  er  einen  Tal 
der  Fälle  Rossas  mit  seinen  für  identisch  hält.    (Picks  Arbeit 
war  Schickele  nicht   bekannt.)    Rossa  hat  vier  solche  Fille 
beschrieben  und  für   versprengtes   Nebennierengewebe  in 
regressiver  Metamorphose  erklärt,   wozu   er   der  Annahme 
bedarf,  daß  das  Gefaßnetz  obliteriere. 

Pick   hält   die   Knötchen   ebenfalls    für    Nebennieren- 
substanz,    aber    nicht    für    versprengte,    sondern    für   neu- 
gebildetes jugendliches  Nebennierengewebe,  entstanden 
als   Ersatz   rär  mangelhafte  Funktion  des  Hauptorgans.    Pick 
hält  nämlich  seine  Knötchen  „mit  Sicherheit*'  für  vaskularisiert 
„Die  eindringenden  Blutkapillaren   sind  allerdings  überaus  teia 
und  zart.    Ein  Querschnitt  wird  häufig  nur  von  einer  einzigen 
Endothelzelle  gebildet.''     (Siehe  Taf.  XIV,  Fig.  1  u.  2  oqu.) 
Dieser  Meinung    Picks   muß   ich   ganz  entschieden  entgegen- 
treten.   Wenn  Pick  die  „Vaskularisation  an  vielen  Knötchw 
mit  Sicherheit  nachweisbar"  .erklärt,  so  muß  ich  das  mit  eben- 
solcher Sicherheit  für  alle  Fälle,  auch  für  Picks  Fälle  bestreiten. 
Es  ist  unmöglich,  aus  Picks  übrigens  vorzüglichen  Abbildungen 
auf  die   Existenz   einer  Vaskularisation   zu   schließen.    Solche 
einzeln  stehende  spindlige  Zellen  finden  sich  sehr  oft  zwischen 
Epithelien   aller  Art,  und  das,    was  Pick  für  einen  Gefaßquer- 
schnitt erklärt,  ist  einer  vakuolisierten  Zelle  mit  wandständigem, 
sichelförmigem  Kerne,  wie  ich  sie  ebenfalls  gesehen  (s.  Taf.  XIY, 
Fig.  8),  außerordentlich  viel  ähnlicher,  als  einem  Oefäß.    Eher 
würde  ich  noch  einzeln  stehende  spindlige  Zellen  als  Endothelien 
von   läng8getro£fenen   Gefäßen   gelten   lassen,   aber   an  solchen 
müßte  doch  ein  Lumen  ebensogut  vorhanden  sein,  wie  an  Qaer* 
schnitten.    Das  Lumen  der  von  Pick  als  Gefaßquerschnitte  ge- 
deuteten Räume  ist  nämlich  recht  ansehnlich.  —  Solche  spind* 
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lige  Zellen  hat  übrigeiM  Rossa  anch  beschriebeo,  und  ich  habe 
sie  wiederholt  in  allen  Stadien  der  Knotohenbildung  gesehen, 
einzeln  und  in  Mengen.  (Taf.  XIV,  Fig.  6  n.  7.)  Ich  halte  es 
Dicht  fnr  aasgeschlossen,  daß  gelegentlich  fixe  Bindegewebszellen 
in  die  Knötchen  eingeschlossen  werden  könnten;  anch  ist  es  be- 
kannt, daß  Leukocyten  Epithelverbände  durchwandern  und 
hierbei  spindlige  Formen  annehmen  können.  Es  liegt  indes 
kein  Grand  vor,  die  Spindelzellen  in  unseren  Knötchen  für 
etwas  besonderes  zu  halten;  die  Zellen  in  denselben  sind,  wie 
aus  allem  hervorgeht,  außerordentlich  plastisch;  es  genügt,  daß 
einzelne  Zellen  nicht  von  der  Degeneration  betroffen  und  dann 
zwischen  den  degenerierten  aufgetriebenen  Zellen  beengt  werden, 
um  sie  spindlig  zu  gestalten.  Diese  Spindelform  kommt 
übrigens  auch  gelegentlich  ähnlich^  wenn  auch  kaum  extrem  in 
größeren  Massen  vor,  sodaß  die  einzelne  Zelle  ebensogut  für 
eine  spindlige  Bindegewebszelle,  wie  für  eine  Endothelzelle  an- 
gesehen werden  könnte. 

Von  irgend  einer  annähernden  Ähnlichkeit  mit  der  starken 
Vaskularisation  der  accessorischen  Nebennierenknötchen  und  der 
jagendlichen  Nebenniere  zu  schweigen,  behaupte  ich  mit  aller 
Bestimmtheit,  daß  Vaskularisation  dieser  subserösen  Knötchen 
nicht  vorkommt. 

Übrigens  steht  Pick  allein  mit  seiner  Behauptung;  keiner 
der  übrigen  Autoren  hat  Gefäße  gefunden,  und  das  ist  ein  weite- 
rer Grund,  seine  Deutung  der  spindligen  Zellen  als  Gefaßendo- 
thelien  für  irrig  zu  halten.  Selbst  Fittig  und  Rossa,  welche 
ebenhllS'  auf  die  Diagnose  von  Nebennierensubstanz  hinaus 
wollen,  konnten  keine  Gefäße  finden.  Dieser  Gefaßmangel  ist 
aber  deshalb  besonders  auffallig,  weil,  wie  ich  mit  Rossa  und 
Pick  übereinstimmend  gefunden  habe,  nicht  selten  die  Knötchen 
TOD  Gefäßen  umspfilt  werden,  welche  zuweilen  sogar  ein  sehr 
weites  Lumen  haben  und  mit  Blut  gefSllt  sind.  Bei  Pick  jedoch 
erfährt  man  nichts  von  Blut  innerhalb  der  von  ihm  als  Geßße 
bezeichneten  Räume. 

Eine  gewisse  Ähnlichkeit,  hervorgerufen  durch  radiäre  Zell- 
anordnung, mag  wie  Fittig  und  Rossa,  so  auch  Pick  zum 
Vergleich    mit    Nebennierenrinde    bewogen    und    dadurch    eine 
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Msche  De'atoDg  der  «Ddothelabnlicbeü  Zellen  veranlaßt  habeo; 
Gefäße,  das  wiederhole .  ich  aasdrficklicb,  kommen  nicht  vor. 

Pick  beroft  sich  auf  die  Ähnlichkeit  sjditier  Kodtehen  mit 
den  Befunden  Polls^'  von  Neubildaog  der  Rindeneabstanz  bei 
eiperimenteller  Nebeonierenverpflanzung.  Idh  müB  gestehen, 
daß  ich  eine  Ähnlichkeit  nicht  entdecken  kann;  man  ver- 
gleiche Fig.  5  bis  8  von  PolL  Die  Zellen  haben  (Fig.  ö)  den 
charakteristischen  runden  Kern  der  Rindenselle  mit  dem  großen 
Mucleolus."  „Der  Herd  ist  reichlich  von  Qefaßen  durchaogen 
and  scharf  von  der  Kapsel  abgesetzt^;  ferner  Fig.  6:  die  Zellen 
„reihen  sich  zu  dicht  gelagerten,  parallelen  Zellenbalken  aaf, 
die  senkrecht  zur  Kapsel  orientiert  sind;  die  Ge{2£e  laufen 
zwischen  den  Balken,  ganz  dem  normalen  Bilde  entsprechend*. 
In  Fig.  7  werden  die  Zellen  im  Gentrum  des  Herdes  beller,  der 
Zellkörper  vergrößert  sich,  »der  dabei  eine  feinnetsige  Stniktur 
annimmt*.  Schließlich  Fig.  8:  „Die  Zellen  sind  groß,  hell,  von 
Bindegewebsfasern  eingefaßt,  die  Kerne  dunkel,  unregelmäßig. 
Zahlreiche  Gefäße  durchziehen  den  Zellbaufen*. 

Ich  glaube,  diese  Auszuge  aus  PoUs  Mitteilungen  und  die 
Vergleichung  seiner  Bilder  mit  denen  Picks  u.a.  genügen  völlig, 
um  jedenfalls  viel  mehr  Unterschiede,  als  Ähnlichkeiten  zu  zeigen. 

Die  Gelbfärbung  der  Knötchen,  in  welcher  Pick  einen 
Hinweis  auf  Nebennierengewebe  sehen  will,  ist  selbstverständlich 
nicht  von  diagnostischem  Belang;  sie  ist  weder  konstant,  noch 
sehr  in  die  Augen  fallend  und  beruht,  vermute  ich,  entweder 
auf  fettiger  Degeneration  derselben  oder  auf  Blutimbibition  der 
Umgebung. 

Die  Gefahr  einer  genetischen  Ableitung  aus  äußerlichen 
Ähnlichkeiten  liegt  in  der  Verffihrung,  mehr  Ähnlichkeit  hinein- 
zutragen, als  darin  sind;  deshalb  kann  ich  mich  auch  nicht  mit 
den  Auseinandersetzungen  Fittigs  befreunden,  welcher,  einmal 
um  die  Herkunft  von  Keimepithel  zu  beweisen,  von  einer  Ähn- 
lichkeit mit  Primärfollikeln,  Follikeleysten,  mit  Pfifigerschen 
Schlauchen  Und  mit  Retesprossen  in  kindlichen  Hoden  spricht^ 
und  dann  bei  der  Erörterung  der  Möglichkeit  einer  Nebennieren- 
versprengnng  dieselben  Gebilde  mit  Säulen  der  Substantia  iksci- 
culata  und  mit  Ballen  der  Substantia  glomerulosa  vergleicht. 

.Einqn  Vergleich  mit  den  Marchandachen  Nebennieren  im 
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Lig.  latam  halten  die  subserösen  Zellknotchen  vollends  nicht 
aus,  und  wenn  Pick  sich  auf  die  von  Aichel^*  als  junges 
Nebennierengewebe  gedeuteten  Zellherde  am  Paroophoron  neu- 
geborener Madchen  beruft,  so  ist  erstens  jene  Deutung  durchaus 
nicht  einwandsfrei,  wie  ich^^  dargelegt  habe,  und  zweitens  ent- 
halten diese  Zellherde,  wie  Aichel  selbst  und  ich  ebenfalls 
geschildert  haben,  ein  deutliches  und  derberes  Bindegewebe 
zwischen  den  fraglichen  Zellen,  als  die  zweifellosen  accessorischen 
Nebennieren.  Mithin  sind  unsere  subserosen  Epithelknotchen 
den  fraglichen  Zellherden  noch  unähnlicher,  wovon  ich  mich  an 
meinen  eigenen  Präparaten  überzeugt  habe.  (Ä icheis  Fig.  26 
erlaubt  keine  sichere  Beurteilung,  aber  Fig.  27  stellt  einen  Zell- 
haafen  dar,  bei  welchem  ich  viel  mehr  Ähnlichkeit  mit  uoter- 
gehenden  Kanälchen  des  Paroophoron,  als  mit  Nebennieren  finde. 
Vergl.  meine  Abbildung  aus  einem  untergehenden  Paroophoron: 
Fig.  32  k  in  meiner  Monographie  „Über  epitheliales  Gebilde  im 
Myometrium*'  u.  s.  w.  Berlin,  1899).  Aber  auch  von  den  ein- 
wandsfreien  Nebennieren  am  Epoophoron  Aichels  unterscheiden 
sich  unsere  und  Picks  epithelialen  Knötchen  durch  den  Mangel 
an  Bindegewebe. 

Zuletzt  und  nicht  am  wenigsten  spricht  die  Cystenbildung 
mit  epithelialem  Besatz  in  den  Knötchen  gegen  die  Annahme 
der  Nebennierenbildung,  und  vor  allen  Dingen  spricht  es  sehr 
gegen  Picks  Hypothese,  daß  zum  Ersatz  bei  einer  Funktions- 
störung der  Nebenniere  an  den  Tuben  Knötchen  neu  angelegt 
werden,  welche  schon  während  ihres  Entstehens  wieder  degene- 
rieren. 

Übereinstimmend  mit  Pick  habe  ich  niemals  Zwischen- 
substanz gefunden.  Aus  den  Beschreibungen  und  Abbildungen 
aller  Autoren  geht  deutlich  hervor,  daß  unsere  subserösen  Knöt- 
chen und  die  aus  ihnen  entstehenden  Cystchen  epitheliale  Zell- 
anordnung aufweisen.  Wenn  Rossa  von  einer  Zwischensubstanz 
spricht,  so  scheint  mir  das  ein  Irrtum  zu  sein;  entweder  hat  er 
die  scharf  in  die  Augen  springenden  Zellkonturen  der  degene- 
rierten polygonalen  Zellen  irriger  Weise  für  Zwischensubstanz 
angesehen,  oder  wenn  eine  solche  hie  und  da  vorhanden  ist,  so 
kann  es  sich  nur  um  Zelldetritus  an  einzelnen  Stellen  handeln. 
Also  übereinstimmend  mit  der  Mehrzahl  der  Autoren  nenne  ich 
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die  Zellen  unserer  Knötchen  epithelial,  und  es  fragt  sich  nun, 
welchen  Ursprung  die  Epithelien  haben.  Außer  Pick  und  Rossa 
haben  die  Autoren,  welche  die  Knötchen  eingehend  schildern, 
Zusammenhang  der  Knötchen  mit  dem  Serosaendothel  beob- 
achtet und  haben  meist  deshalb  dieses  als  den  Mutterboden  an- 
gesehen^ zumal  sie  gleichzeitig  Wucherungen  des  Oberflachen- 
endothels  nachweisen  konnten.  Nur  Fittig  und  Schickele 
halten  trotz  dieses  auch  von  ihnen  gefundenen  Zusammenhanges 
das  Keimepithel  des  Ovariums  für  die  Matrix.  Diese 
Hypothese  ist  zwar  nicht  für  die  soliden  Zellknötchen,  wohl  aber 
für  subseröse  Cysten  von  Waldeyer'*  aufgestellt  und  von  Fa- 
bricius^'  aufgenommen  worden.  Fittig  und  Schickele  greifen 
auf  diese  Hypothese  zurück,  ersterer  beansprucht  jedoch  nur  das 
embryonale  Keimepithel  zur  Deutung  der  Knötchen,  welche 
er  hauptsächlich  auf  der  Tube  fand,  in  einer  mißverständlichen 
Auffassung  des  Begriffes  „Keimepithel''.  Er  nimmt  nämlich  an, 
daß  der  Epithelstreifen  an  der  lateralen  Seite  der  Umiere,  aus 
welchem  der  Müll  ersehe  Gang  gebildet  wird,  zum  Keimepithel 
gerechnet  würde.  Das  ist  aber  ein  Irrtum  und  damit  erledigt 
sich  Fittigs  Hypothese. 

Schickele   andererseits  denkt  nur  an  Keimepithelver- 
lagerung  vom   Ovarium    bei  der  Erwachsenen;    er  stutzt 
seine  Ansicht  damit,   daß    „man  die  Knötchen  vorwiegend  auf 
der  Hinterfläche   des   Lig.  latum  und  der  Tuba  findet^.    Diese 
Tatsache  laßt  sich  nicht  bestreiten,  ich  habe  aber  zunächst  ein- 
zuwenden,  daß   sie  auch  vorne  auf  der  Tube  vorkommen  ond 
daß  sie  in  einem  meiner  Fälle  gleichmäßig  alle  Seiten  der  Tube 
besetzt  hielten.    Die  Vorliebe  der  Knötchen  für  die  Dorsal- 
seite   erklärt  sich  aber  meiner  Meinung  nach  am  ein- 
fachsten  aus   dem  Überwiegen  der  Adhäsionen  an  der 
hinteren  Seite  der  Tuben  und  Ligamente.     Wollten   wir 
natürlich  das  Keimepithel  beschuldigen,  so  müßten  wir  entweder 
annehmen,  daß  nur  an  den  Berührungsstellen  zwischen  Ovarium 
und  Tube  bezw.  Ligament  Zellen  implantiert  wurden,  oder  daß 
Keimepithelien,  vom  Ovarium  losgestoßen,   sich  anderweitig  a^n- 
siedelten.    Im  ersten  Falle  dürften  die  Zellknötchen  nur  an  dea 
genannten  Berührungsstellen,  im  anderen  könnten  sie  ebenso  gat 
am  Darm,  am  Uterus  überhaupt  überall  vorkommen.    Beides  i^t 
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nicht  der  Fall,  wenigstens  widerspricht  es  den  in  dieser  Be- 
ziehung gewiß  sehr  großen  Erfahrungen.  Ferner  beschreibt 
Schickele  selbst  in  einigen  Fällen  die  Ovarien,  and  ich  kann  be- 
stätigen, daß  seine  Beschreibung  mit  meinen  Fällen  ziemlich 
übereinstimmt;  daraus  geht  hervor,  daß  die  Ovarien  selbst  meist 
ebenfalls  in  Adhäsionen  liegen  und  unter  denselben  ihr  Ober- 
flächenepithel gut  bewahren.  Dasselbe  wird  kubisch,  auch 
niedrig -cylindrisch  unter  den  Adhäsionen,  wie  es  Nagel  und 
andere  beschrieben  haben  und  macht  Einstülpungen  in  das 
Ovarium,  bildet,  wie  Kahlden  beschrieben,  dort  kleine,  adeno- 
matöse Verzweigungen,  meist  aber  kleine  Gystchen,  welche  sich 
von  der  Oberfläche  bereits  abgetrennt  haben.  Nirgends  kommen 
am  Ovarium  Epithelknötchen  vor,  auch  nicht  in  den  das  Ovarium 
umgebenden,  organisierten  Adhäsionen,  während  sie  in  denen 
der  Tube  zuweilen  zu  finden  sind.  Ich  habe  in  dto  10  Fällen, 
in  welchen  ich  das  Ovarium  untersucht  habe,  auch  nicht  das 
Geringste  entdecken  können,  was  Ähnlichkeit  mit  den  Zellknöt- 
chen  oder  auch  nur  mit  der  anfanglichen  Einstülpung  und  Mehr- 
schichtung der  Serosaepithelien  beanspruchen  könnte.  Auch  die 
Epithelien  des  Ovariums  sehen  ganz  anders  aus;  weder  an  der 
Oberfläche,  noch  an  den  Einstülpungen  sieht  man  je  eine  solche 
Variation  von  großen,  plumpen,  spindligen,  kolbigen,  polygonalen 
und  platten,  endothelähnlichen  Zellen,  wie  an  der  Tubenserosa  und 
deren  Zellsträngen  und  Knötchen. 

Wenn  Schickele  das  kubische,  in  einem  Falle  ovale, 
mehrschichtige  Epithel  auf  einem  Ovarium,  ferner  die  Einstülp- 
QDgen  bezw.  Abschnürung  des  Eeimepithels  und  deren  Cysten- 
bildung  im  Ovarium  zu  Gunsten  seiner  Hypothese  anfuhrt,  so 
glaube  ich,  daß  gerade  die  außerordentlichen  Verschiedenheiten 
an  den  Epithelien  des  Ovariums  und  der  Tubenserosa  bezw. 
deren  Zellknötchen  in  ein  und  demselben  Falle  die  Annahme 
einer  Identität  vernichten  müßten. 

Nur  in  einem  Ovarium  sah  Schickele  kleine  Haufen  poly- 
gonaler Zellen  und  den  Übergang  kubischen  Epithels  in  mehr- 
schichtiges. Zunächst  halte  ich  die  Möglichkeit  für  vorliegend, 
daß  hier  ein  teilweiser  Flächenschnitt  kubischen  Epithels  eine 
Mehrschichtung  vorgetäuscht  hat,  was  allerdings  unter  Adhäsio- 
nen sehr  leicht  vorkommen  kann,    dann  aber  beweist  es  immer 
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noch  nicht  die  Fähigkeit  des  Keimepithels,  Zellknötchen  in  der 
Tiefe  zu  bilden. 

Ein  gewichtiger  Befund  wird  auch  von  Schickele  erwähnt, 
das  ist  das  Auftreten  der  Knotehen  in  den  Adhäsionen  selbst 
zwischen  Ovarium  und  Ligamentum  latum.  Hiergegen  kann  ich 
anfahren,  daß  nicht  nur  am  Ovarium,  sondern  auch  weit  entfernt 
davon  in  den  Adhäsionen  diese  Zellknötchen  gefunden  wardeu, 
und  vor  allen  Dingen,  daß  sie  von  der  Tube  bezw.  dem  Liga- 
ment ans  betrachtet,  niemals  tief  in  den  Adhäsionsmembranen 
bezw.  organisierten  Auflagerungen  liegen,  sondern  stets  unmittel- 
bar an  der  Grenze  zum  Ligament  und  Tube  oder  an  den  zwischen 
ihnen  und  den  Adhäsionsmembranen  hinterlassenen,  epithel- 
bekleideten Spalträumen,  welche  die  frähere  Oberfläche  andeuten. 
Wenn  das  Keimepithel  des  erwachsenen  Ovariums  unsere  Epi* 
thelknötchen  produzieren  kann,  so  erbringe  man  den  Nachweis, 
daß  es  diese  Knötchen  an  seiner  Hinterfläche  in  Adhäsionen  mit 
dem  Darm  oder  der  parietalen  Beckenwand  ebenfalls  liefert. 
Mir  ist  dieser  Nachweis  an  einem  Präparat  mit  Darmverwachsung 
aus  der  Klinik  des  Herrn  Dr.  Mackenrodt  nicht  gelungen  und 
niemals  sind  solche  Befunde  von  anderen  Autoron  erhoben 
worden. 

Alle  angeführten  Momente  sprechen  gegen  die  Herkunft  vom 
Keimepithel,  und  deshalb  ist  die  von  Schickele  herangezogene 
Analogie  zu  ähnlichen  Cysten  und  Knötchen,  welche  beim  Manne 
gefunden  werden  und  von  Fittig  ebenfalls  auf  Keimepithel 
zurückgeführt  werden,  nicht  von  großem  Belang.  Dennoch  will 
ich  auch  diese  Funde  kurz  besprechen,  weil  ich  mit  Fittig  die 
Ansicht  teile,  daß  sie  identisch  bei  beiden  Geschlechtem  sind, 
weil  sie  ausschließlich  an  korrespondierenden  Stellen  gefunden 
wurden. 

Die  Cysten  treten  beim  Manne  ebenfalls  multipel  auf  and 
sind  von  Hochenegg'^  als  Lymphcysten,  von  Kocher^*  als 
Reste  des  Müller  sehen  Ganges,  von  Poirier'^  als  Cysten  der 
Serosa  und  von  Fittig  als  Keimepithelcysten  angesehen 
worden.  Sie  wurden  von  Hochenegg  in  den  serösen  Falten 
zwischen  Hoden  und  Nebenhoden  gefunden.  Poirier  fand  sie 
an  der  lateralen  Hodenfläche,  da,  wo  Kopf  und  Schwanz  des 
Nebenhodens  mit  dem  Hoden  eine  seröse  Verwachsung  eingehen. 
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Fittig  schließlich  weist  ihnen  der  Hauptsache  nach  die  Hoden- 
fläche an,  soweit  diese  vom  Nebenhoden  bedeckt  ist;   mitunter 
fand    er   sie   auch    in  den  serösen  Falten  zwischen  Hoden  und 
Nebenhoden,    speziell   in  dem  lockeren  Bindegewebe,    das  vom 
Caput  epididymidis  zum  oberen  Hodenpol  hinüberzieht.    Anderer- 
seits fand  er  sie  aber  auch    in  drei  Fällen  auf  der   lateralen 
Nebenhodenfläche.     Hochenegg  hielt  das  Epithel  seiner  Cysten 
fnr    Endothel,    und    Poirier   nennt   es    Plattenepithel.     Fittig 
beschreibt  solide  Epithelkugeln  als  Vorstufen    der   Cysten;    „zu 
Unterst  liegen  meist  eine  Reihe  kubischer  Epithelien,  daräber  an 
Zahl    wechselnde   Schichten   polygonaler  oder  öfters  noch  kurz* 
spindeliger   Zellen^.     Die  Knötchen  degenerieren  dann  cystisch. 
„Aach  solide  Zellcylinder  oder  -Zapfen  kommen  vor,   die  meist 
mit  der  Oberfläche  in  Verbindung  stehen.     Auf  dieser  ist  dann 
das  Endothel  der  Serosa   mehrschichtig,    zu   einem    Hügel   aus 
polyedrischen  Zellen  angewachsen.    Solche  Epithelverdickungen 
finden  sich  fast  regelmäßig  an  der  Oberfläche    der    Stellen,    wo 
Cysten  oder  solide  Zellgebilde  in  der  Serosa  liegen.^    Man  sieht 
hieraus,  daß  Fittigs  Beschreibung  ebenso  gut  auf  unsere  Knöt- 
chen am  Ligament  und  an  den  Tuben  paßt,    und  Fittig  selbst 
identifiziert  seine  Befunde  bei  beiden  Geschlechtern  nach  seinen 
eigenen  Befunden.     Fittig  glaubt  nicht,  daß  dem  Endothel  des 
Hodenubergangs   besondere  Eigenschaften   innewohnen,    weil    es 
sich  von  anderem  Endothel   morphologisch    nicht   unterscheide. 
Deshalb  verwirft  er  die  aus  seiner  Beschreibung  eigentlich  sehr 
klar  hervorleuchtende  Abstammung  der  Knötchen  aus  dem  Se- 
rosaendothel  und  glaubt  ihre  Herkunft  vom  Keimepithel  folgender- 
maßen wahrscheinlich  machen  zu  können.    Er  sah  an  den  Hoden 
von  Neugeborenen  sehr   häufig   lose,    braune  Klümpchen  in  der 
Scheidenhauthöhle;     diese     bestehen     aus     Blutkörperchen, 
Schatten,  Epithelzellen  und  einem  spärlichen,  feinfaserigen 
Medium;  diese  Konglomerate  haften  in  den  Recessus  der  Serosa; 
manchmal    erscheinen  sie  wie  in  die  Epithellinie  aufgenommen. 
Zweimal  fand  er  neben  solchen  spindelförmigen  Anschwellungen 
der  Endothellinie  hart  unter  der  Serosa  einige  kleine,  solide  und 
bohle  Epithelkugeln. 

Fittig  glaubt  daraus  die  Ansicht  ableiten  zu  därfen,  daß 
beim  Untergang  des  Keimepithels  abgelöste  Zellen  in  die  Re- 
cessus geraten  und  sich  implantieren. 
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Ich  kaoD  zunächst  die  Befände  Fittigs  an  Neugeborenen 
bestätigen;  in  der  Tat  kommen  solche  Konglomerate  von  Blut 
und  Detritus  in  dem  Scrotalsack  öfters  vor  und  siedeln  sich  mit 
Vorliebe  zwischen  Hoden  und  Nebenhoden  an;  auch  mischen  sich 
Epithelien  gelegentlich  in  die  Klfimpchen,  aber  durchaus  nicht 
regelmäßig,  und  meistens  hängen  diese  Epithelien  sehr  deutlich 
mit  der  Serosa  zusammen.  Auch  fand  ich  bei  einem  sieben- 
monatlichen Foetus  (Sign.  Foet.  197)  nicht  nur  zwischen  Hoden 
und  Nebenhoden,  sondern  auch  auf  der  Außenfläche  des 
Nebenhodens  in  großer  Ausdehnung  starke  Wacherun- 
gen des  Serosaepithels  mit  kolbigen  und  cylindrischeu  Zell- 
formen, Mehrschichtung,  auch  Plattenepithelschichtung 
auf  der  Oberfläche,  und  im  subserosen  Gewebe  teils  mit  dem 
Oberflächenendothel  breit  zusammenhängend  Zellstränge  von 
unregelmäßiger  Form  aus  polygonalen,  teils  spindligen  Zellen  xa- 
sammengesetzt  und  richtige  Plattenepithelkugeln. 

Also  einerseits  kommen  die  Plattenepithelkugeln  und  Stränge 
auch  an  der  dem  Hoden  abgekehrten  Seite  des  Nebenhodens  vor, 
und  andererseits  treten  ,  sie  stets  unter  den  Zeichen  eines  ab- 
normen  Zustandes  am  Serosaendothel  auf;  gerade  der  Befund 
von  Blutkörperchen  und  Schatten  im  Gemenge  mit  den  Epi- 
thelien hätte  Fittig  davon  abhalten  sollen,  auf  eine  Ansiedlung 
der  Keimepithelien  zurückzugreifen,  welche  nämlich  spätestens 
bei  Ausbildung  der  Albuginea,  also  im  2.  Monat  des  Embryonal- 
lebens zu  erfolgen  hätte.  Wenn  sich  übrigens  Keimepithelien 
loslösten,  so  mußten  sie  ebenso  gut  an  die  parietale  Becken- 
wand gelangen  können,  wie  an  die  laterale  oder  Außenfläche 
des  sexuellen  Urnierenabschnitts  (spätere  Epididymis);  siemfißten 
dann  auch  am  Darm,  wie  im  Becken  gefunden  werden.  Sodann 
spricht  ebenso  wie  beim  weiblichen,  auch  beim  männlichen  Ge- 
schlecht mit  großer  Deutlichkeit  gegen  Fittigs  Hypothese  die 
von  allen  Autoren  gemachte  Beobachtung,  daß  die  Knötchen  eine 
große  Neigung  zu  baldigem  cystischem  Zerfall  haben.  Fittig 
selbst  beobachtete  diese  Neigung  bei  neugeborenen  Knaben« 
Dies  verträgt  sich  nun  keineswegs  mit  der  Annahme,  daß  die 
angeborenen  Epithelknötchen  als  solide  Knötchen  viele  Jahre  be- 
stehen bleiben  und  beim  Erwachsenen  als  solide  Knötchen  noch 
gefunden  werden,  da  jedes  Knötchen  schon  die  Zeichen  des  be- 
ginnenden Zerfalles  bei  Neugeborenen  trägt. 
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Beim  männlicheo  Geschlecht  wird  nun  niemand  daran 
denken,  daß  etwa  nachträglich  Keimzellen  des  Hodens  noch  die 
Tnnica  albaginea  durchwandern  könnten,  um  an  die  Serosa  zu 
gelangen,  und  Fittig  selbst  erörtert  auch  gar  nicht  diese  Mög- 
lichkeit, und  deshalb  kommen  für  das  männliche  Geschlecht  die 
Keimzellen  überhaupt  nicht  in  Betracht.  Wenn  wir  also  beim 
Manne  nnbedingt  genötigt  sind,  das  Serosaepithel  selbst  als  den 
Mutterboden  der  subserösen  Zellknötchen  anzusehen  und  diese 
mit  den  beim  weiblichen  Geschlecht  an  homologer  Stelle  gefun* 
denen  auch  morphologisch  identifizieren,  so  ist  das  ein  letzter, 
aber  jedenfalls  nicht  unwichtiger  Grund,  die  Knötchen  aus  der 
Tube  und  am  Lig.  latum  ebenfalls  auf  das  Serosaendothel  zurück- 
zuführen. 

Nichts  aber  liegt  näher,  als  diese  Abstammung  vom  Serosa- 
endothel  für  selbstverständlich  zu  halten,  da  einerseits  niemals 
Plattenepithelbildung  vom  Keimepithel  nachgewiesen  ist,  anderer- 
seits der  Zusammenhang  der  Zellknötchen  mit  der  serösen  Ober- 
fläche absolut  sichergestellt  ist.  Alle  Stadien  der  subserösen 
Knötchenbildung  sind  bei  Erwachsenen  zu  beobachten,  und  fast 
immer  finden  sich  Wucherungsvorgänge  am  serösen  Oberflächen- 
endothel  und  in  Organisation  begriffene  bezw.  organisierte  Mem- 
branen auf  der  Oberfläche  über  den  Herdchen.  Irgend  ein 
Reizungszustand  besteht  in  allen  Fällen  und  läßt  sich  meiner 
Meinung  nach  auch  immer  nachweisen.  Die  Knötchenbildung 
erfolgt  zum  Teil  ans  Einstülpungen  und  Faltenbildung 
der  Oberfläche  mit  mehrschichtigem  Epithel  (Fig.  1,  2 
und  Fig.  5,  Taf.  XV),  zum  andern,  wahrscheinlich  zum  größeren 
Teil  aus  den  unter  den  Auflagerungen  versprengten 
Trümmern  der  Serosa,  welche,  wie  in  Fig.  4,  sich  zunächst 
in  soliden  Klumpen  zusammenballen. 

Die  Identität  der  Knötchen  bei  beiden  Geschlechtern  vor- 
ausgesetzt, so  wäre  der  einzige  auffallende  Unterschied  das 
scheinbar  nicht  seltene  Vorkommen  derselben  bei  neugeborenen 
Knaben;  zur  Erklärung  dieses  Unterschiedes  .genügt  indes  die 
oben  erwähnte  Erfahrung,  daß  im  Skrotalsack  der  Knaben  oft- 
mals abnorme  Zustände  vorkommen,  sowie  die  Erwägung,  daß 
auch  die  physiologischen  Zustände,  welche  die  Verklebung  der 
serösen  Hoden-  und  Nebenhodenoberfläche  bedingen,  das  Endo- 
thel derselben  zur  Wucherung  prädisponieren. 
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Weit  über  diesem  geringfügigen  durch  die  verschiedene 
Entwicklung  bedingten  Unterschied  bei  den  beiden  Geschlechtern 
steht  das  gemeinsame  Wahrzeichen  der  Fähigkeit  an  homologen 
Stellen  der  peritonaealen  Serosa  auf  gewisse  Reize  hin  in  jedem 
Lebensalter  charakteristische  Zellformationen  und  Zellgruppierun- 
gen  zu  liefern,  welche  an  anderen  Stellen  des  Peritonaeoms 
nicht  zu  finden  sind  oder  doch  niemals  gefunden  worden  sind. 
Diese  besondere  Fähigkeit  setzt  eine  Besonderheit  der  Zellen 
voraus,  welche  kaum  anders  als  in  der  Entwicklungsgeschichte 
ihre  Erklärung  finden  dürfte.  Tatsächlich  ist  das  Goelomepithel, 
welches  die  oberen  Partien  der  Urniere  bekleidet,  län^t  nach 
ihrer  Ausbildung  noch  besonders  hoch,  und  besonders  die  Außen- 
kante am  oberen  Teil  der  Urniere,  welche  den  Mnllerschen 
Gang  (spätere  Tube)  beherbergt,  zeichnet  sich  bei  Föten  im 
zweiten  Monat  durch  einen  höheren  Epithelbesatz  aus,  welcher 
allmählich  in  niedrigeres  Epithel  auf  beiden  Seiten  der  Urniere 
übergeht.  Es  ist  durchaus  nicht  nötig,  diesem  Epithel  spezifische 
Eigenschaften  zuzuschreiben,  vor  allen  Dingen  sehe  ich  nicht 
die  Berechtigung  ein,  an  diesen  Stellen  von  Keimepithel  oder 
von  Urnierenepithel  zu  sprechen,  sondern  es  ist  das  der  Bauch- 
Überzug  (Goelomepithel)  der  Urniere.  Ob  diese  Zellen  als 
Übergangsstufen  zwischen  dem  parietalen  Serosaendothel  einer- 
seits und  dem  Eeimepithel,  Urnierenepithel  und  dem  Bildung^ 
material  des  Müller  sehen  Ganges  andererseits  eine  sehr  ent- 
fernte Verwandtschaft  zu  einem  oder  anderem  der  genannten 
Organe  besitzt,  läi3t  sich  aus  den  pathologischen  Produkten  der 
Serosazellen  ebensowenig  entscheiden,  wie  aus  der  Entwicklungs- 
geschichte. Von  Interesse  in  dieser  Hinsicht  ist  nur,  daß  ich 
in  einem  Falle  an  einer  Tube  (von  Dr.  Rumpf  wurden  die 
Adnexe  mitentfernt  bei  papillärem  Ovarialkystom  der  anderen 
Seite)  Salpingitis  follicularis  an  der  Schleimhaut  des  abdominellen 
Tubenendes  und  unsere  soliden  Zellknötchen  an  der  Subserosa 
dieser  Tube  fand;  an  den  Fimbrien  sind  nun  zahlreiche  Cyst- 
chen, welche  zum  Teil  die  deutlichen  Charaktere  der  Schleim- 
hautcysten  tragen,  zum  anderen  Teil  neben  soliden  Epithel- 
knötchen gelegene  und  offenbar  aus  solchen  hervorgegangene. 
Irgend  welche  verallgemeinernde  Schlüsse  hieraus  zu  ziehen, 
halte  ich  mich  nicht  für  berechtigt.    (N.  B.    Eine  in  demselben 
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Falle  gofondene  accessorischc  Nebenniere  im  Lig.  lat.  hat  den 
bekannten  typischen  Bau  und  keinerlei  Ähnlichkeit  mit  den 
sabserösen  Zellknötchen.) 

Also  ich  komme  darauf  zurück,  daß  eine  bestimmte  Ver- 
wandtschaft des  Serosaepithels  zu  irgend  einem  Organ  nicht 
nachweisbar  ist,  halte  es  jedoch  für  möglich,  daß  das  in  der 
Nähe  der  genannten  Organe  als  Deckschicht  verbleibende  Goelom* 
epithel  gegenüber  dem  übrigen,  völlig  indifferenten  parietalen 
Coelomüberzug  kleine  qualitative  Unterschiede  als  eine  Art 
Übergangsepitbel  haben  mag,  und  somit  wäre  eine  angeborene 
Eigenart  des  serösen  Endothels  grade  auf  der  Tube  und  den 
angrenzenden  Partien  des  Ligament,  latum,  insbesondere  dort,  wo 
es  die  Urnieren  bekleidet  hat,  möglicherweise  physiologisch.  Die 
homologe  Partie  beim  Manne  aber  ist  hauptsächlich  die  seröse 
Oberfläche  des  Nebenhodens. 

Wenn  also  die  Voraussetzung  zutrifft,  daß  unsere  soliden 
Zellknötchen  unter  der  Serosa  nur  an  den  genannten  Stellen 
vorkommen,  so  ist  es  darauf  zurückzuführen,  daß  das  Serosa- 
endothel  dieser  Partien  auf  bestimmte  Reize  bin  besonders 
charakterisierte  Zellbildungen  liefert,  weil  es  eine  in 
der  embryonalen  Entwicklung  begründete  Eigenart 
besitzt.  Es  liegt  jedoch  weder  in  der  Entwicklung,  noch  in 
der  Morphologie  der  subserösen  Epitbelknötchen  ein  berechtigter 
Grund  vor,  sie  in  genetische  Beziehung  zu  irgend  einem  Organ 
zu  bringen.  Das  Organ,  aus  welchem  sie  entstehen,  ist 
die  Serosa  selbst,  welche  zwar  überall  auf  gewisse  Reize  mit 
Epithel  Wucherung  antwortet,  an  den  Tuben  aber  und  den  be- 
nachbarten Teilen  des  Lig.  latum,  ebenso  am  Nebenhoden  und 
der  ihm  anliegenden  Hodenfläche  unter  pathologischen  Be- 
dingungen beweist,  daß  sie  hier  von  der  übrigen  Serosa  ver- 
schieden geartet  ist. 

Das  Serosaepithel  der  genannten  Stellen  kann  also  auf  ge- 
wisse Reize  hin  solide  Epithelknoten  in  die  Subserosa  schicken; 
damit  soll  aber  nicht  gesagt  sein,  daß  sie  auf  jeden  Reiz  mit 
denselben  Bildungen  antworten  muß.  So  gut,  wie  wir  andere 
Epithelien  auf  verschiedene  Krankheitsursachen  mit  verschiedenen 
Bildern  reagieren  sehen,  ebenso  müssen  wir  den  Serosaendo- 
tbelien  die  Möglichkeit  zugestehen,  verschiedene  Krankh^itsbüder 
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zu  liefern.  Aus  xliesem  Grunde  will  ich  keinenfalls  leugnen, 
daß  auch  scblauchartige  Epitbeleinstülpungen  von  der  Serosa 
der  genannten  Stellen  ausgehen  können.  Außer  verschiedenea 
Krankheitsursachen  wäre  noch  eine  ungleiche  physiologische 
Disposition  zu  berücksichtigen,  welche  sich  in  der  Tat  schon 
bei  Embryonen  dadurch  äußert,  daß  der  Goelomepitheluberzug 
der  Urniere  individuell  verschieden  ist,  sowohl  in  der  Höhe  der 
Epithelien,  als  auch  hinsichtlich  der  Ausdehnung  des  höheren 
Epithelbelags. 

So  sieht  man  denn  auch  gelegentlich  Schlauchbildungen 
und  kleine  Gystchen  unter  der  Tubenserosa,  welche  durch  die 
Regelmäßigkeit  ihres  kubischen  oder  zylindrischen  Zellbesatx^ 
viel  eher  an  Schleimhautepithelien,  als  an  Serosa  erinnern;  da 
ich  jedoch  ähnliche  Bildungen  auch  unter  der  Uteruserosa'' 
gesehen  habe  und  solche  Schlauchbildungen  an  allen  Stellen  be- 
schrieben  worden  sind,  wo  Serosa  vorkommt,  so  habe  ich  keine 
Ursache,  für  sie  eine  besondere  Genese  zu  beanspruchen.  Ja, 
daß  hier  keine  wesentliche  Verschiedenheit  vorli^t,  schließe 
ich  aus  einem  Befund  bei  Tubargravidität  (operiert  von  Dr. 
Cze'mpin),  wo  unter  frischen,  in  Organisation  begriffenen  Auf- 
lagerungen das  Serosaepithel  kubisch  und  hoch  zylindrisch, 
stellenweise  etwas  mehrschichtig  ist  und  an  einer  Stelle  eine 
Einstülpung  gebildet  hat,  welche  ihrem  Aussehen  nach  etwa  die 
Mittelstufe  zwischen  den  soliden  Knötchen  und  den  schlauch- 
förmigen Einstülpungen  darstellt  (s.  Taf.  XV,  Fig.  10). 

Die  Bildung  kleiner,  häufig  kugliger  Cysten  in  den  Ad- 
häsionen aus  dem  Serosaepithel  kann  man  oft  und  in  allen 
Stadien  bei  Tubargravidität  beobachten.  Während,  wie  gesagt, 
die  Bildung  solider  Epithelkugeln  in  den  Adhäsionen  zu  den 
Seltenheiten  gehört,  sieht  man  in  halbwegs  frischen  Auflagerungen 
häufig  losgerissene  Serosaepithelien  einzeln  und  in  kleinsten 
Gruppen;  ferner  kleine  Kränze  kubischer  Zellen  und  etwas 
größere,  meist  kuglige  Cysten.  Ihr  Epithel  läßt  sich  meist 
schlecht  färben  und  die  Zellgrenzen  lassen  sich  schwer  erkennen. 
Solche  Cystchen  kommen  freilich  auch  unter  der  Tubenserosa, 
meist  aber  nur  in  den  Adhäsionen  vor.  Ich  bin  überzeugt, 
daß  sie  ebenso,  wie  die  öfters  genannten  Spalten  und  cystischen 
Zwischenräume  zwischen  der  früheren  Oberfläche  und  Adhäsion 
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gelegen,  als  in  der  Tubenwand  gelegen  beschrieben  wordeo  sind, 
weil  die  Adhäsionen  verkannt  wurden. 

Dies  mag  genügen,  nm  zu  zeigen,  daß  das  Serosaendo- 
thel  nicht  nur  solide  epitheliale  Knötchen,  sondern 
aoch  gleich  cystische  oder  schlauchförmige  Ein- 
stülpungen bilden  kann.  (Literatur  siehe  bei  Schickele'*). 

Sie  treten  jedoch  an  Häufigkeit  und  Menge  sehr  zurück 
gegenüber  den  soliden  Zellknötchen  und  den  aus  ihnen  ent* 
stehenden  Cysten  an  den  genannten  Stellen. 

Zum  Schlüsse  will  ich  noch  kurz  die  biologische  Seite 
unserer  Zellveränderung  streifen.  Ribbert"  rechnet  die  in- 
folge von  Entzündung  gewonnene  Umänderung  einer  niedrigen 
Zellform  in  eine  höhere  zu  den  ruckbildenden  Erscheinungen, 
weil  die  Zellen  ihre  charakteristische  Differenzierung  verlieren 
und  „auf  eine  Stufe  zurückkehren,  die  jener  besonderen 
Qualität  noch  entbehrte^.  Das  Wort  „Qualität^  ist  hier 
zweifellos  mehrdeutig;  soll  es  wirklich  eine  Artveränderung  und 
nicht  nur  Formveränderung  bedeuten«  so  ist  das  jedenfalls  eine 
Voraussetzung,  die  für  die  Endothelien  noch  zu  beweisen  wäre, 
unter  allen  Umständen  aber  ist  die  Auffassung  Ribberts  an- 
fechtbar.  Zunächst  stunde  der  Beweis  aus,  daß  die  Gestalt- 
Veränderung  (nehmen  wir  als  Beispiel  das  Goelomepithel)  bei 
der  Umwandlung  in  die  Endothelform  einen  Fortschritt  in  der 
Entwicklung  bedeute.  Die  Coelomepithelien  vermehren  sich 
nicht  mit  der  Vergrößerung  der  Peritonaeal-Pleurahöhlen-Ober- 
fläche  im  gleichen  Schritt  und  sind  dadurch  genötigt,  sich  mit 
einer  möglichst  großen  Fläche,  anstatt  wie  früher  mit  einer 
schmalen  Basis  an  die  Unterlage  anzuschmiegen,  wenn  anders 
die  Oberfläche  nicht  entblößt  werden  soll.  Man  darf  sich  diesen 
Vorgang  rein  mechanisch  als  eine  passive  Dehnung  vorstellen. 
Von  einem  Fortschritt  kann  nach  dieser  Auffassung  der  Endo- 
thelform also  keine  Rede  sein  und  demnach  auch  nicht  von 
einer  Rückbildung  in  Ribberts  Sinne.; 

Die  Zellform  ist  jederzeit  veränderlich  und  kann  während 
der  Entwicklung  und  später  wechseln,  weil  die  Form  wesentlich 
ein  Ausdruck  der  jeweiligen  Spannungsverhältnisse  ist.  Die 
Spannungsverhältnisse    wechseln   aber  dauernd.    Für  die  Endo- 
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thelien  der  Serosa  insbesondere  wird  es  wohl  jedem  Beobachter 
bekannt  sein,  daß  sie  in  faltigen  Einstülpungen,  besonders  am 
Grande  derselben  häufig,  oder  meist  aufgerichtet  und  dann  epi- 
thelähnlich erscheinen;  auch  an  größeren  Lymphräumen  kann 
man  dies  oftmals  beobachten.  Druck  und  Zug  sind  die  maß- 
gebenden Faktoren  für  dieses  Verhalten,  auf  welches,  wie  über- 
haupt auf  mechanisches  Geschehen  viel  zu  wenig  Wert  gel^t 
wird.  Die  Zellform  sollte  man  daher  nicht  ohne  weiteres  als 
Kriterium  für  ihren  biologischen  Charakter  in  Anspruch  nehmeo 
Durch  irgend  einen  Reiz,  sagen  wir  unter  dem  Einfluß  eines  ent 
znndlichen  Reizes  zur  Vermehrung  gebracht,  bedecken  die  Serosa 
endothelien  plötzlich  in  mehrfacher  Zahl  den  gleichen  Flächen 
räum,  wie  vorher  und  müssen  deshalb  aufrechte  Stellung  bezw 
eine  höhere  Form  annehmen.  Wenn  wir  die  Endothelien  auf- 
recht stehen  sehen,  sodaß  sie  also  eine  kleinere  Basis  haben, 
ohne  daß  die  einzelnen  Zellen  auseinander  weichen,  so  muß 
entweder  die  Oberflächenspannung  nachgelassen  haben,  wie  in 
den  Buchten,  oder  wenn  dieses  nicht  der  Fall  war,  so  muß  die 
Zahl  der  Endothelien  sich  in  der  Flächenausdehnung  vergrößert 
haben.  Ich  gebe  zu,  daß  die  Endothelzelle  auch  hypertrophieren 
kann,  aber  auch  die  hypertrophierten  Endothelien  nehmen,  wenn 
sie  aufrecht  in  Gestalt  einer  kubischen  oder  zylindrischen  Zelle 
stehen,  niemals  die  gleiche  Basis,  wie  eine  flache  Endothelzelle 
ein,  wovon  man  sich  durch  Zählung  der  flachen  und  aufrecht* 
stehenden  Zellen  auf  gleich  langen  Strecken  überzeugen  kann. 
Also  die  Zellvermehrung  in  der  Fläche  bedingt  die  Ge- 
staltsveränderung der  Endothelien,  und  wenn  diese  Vermehrung 
noch  weitergeht,  so  müssen  entweder  die  Zellen  ausweichen 
können,  also  in  Lücken  des  unterliegenden  Gewebes  gedrängt 
oder  über  die  Oberfläche  gehoben  werden.  Außerdem  ist  eine 
Vermehrung  der  Zellen  in  der  Fläche  noch  möglich,  wenn  die 
Oberfläche  sich  vergrößert;  die  Oberfläche  aber  kann  sich  ver- 
größern, wenn  das  ganze  Organ  wächst  oder,  wo  dies  nicht  der 
Fall  ist,  durch  Faltenbildung.  Jede  Oberflächenvergrößerang 
ohne  Volumszunahme  muß  schließlich  Faltenbildung  erzeugen. 
Diesen  Effekt  sehen  wir  gerade  an  den  frischeren  Fällen  von 
Wucherungen  der  Serosaendothelien  und  führen  deshalb  die 
Entstehung  der  subserösen  Zellknötchen  zum  Teil  auf  sie  so- 
ruck  (z.  B.  Taf.  XV,  Fig.  1). 
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Die  außerordentliche  Sohmiegsamkeit  der  Serosaendothelien 
verrät  sich  in  allen  Stadien  des  Prozesses,  wir  sehen  zylin- 
drische, kubische,  ^ovale,  spindlige,  endothelähnliche,  polygonale 
und  flache  Zellen.  Nach  Marchand '^  können  die  Peritonaeal- 
endothelien  experimentell  gereizt,  auch  sternförmig  und  gestreift 
werden  und  sich  in  Biadegewebssellen  verwandeln,  wovon  ich 
mich  in  meinen  Fällen  nicht  überzeugen  konnte.  Heinz*'  hat 
amöboide  Beweglickeit  des  entzündlich  gereizten  Serosaendothels 
experimentell  erwiesen. 

Wir  haben  demnach  nicht  in  allen  genannten  Variationen 
der  Serosazellen  eine  regressive  Metamorphose  vor  uns, 
sondern  nur  den  Ausdruck  eines  plastischen  Zellkörpers, 
welcher  mechanischen  Bedingungen  gehorchend  sich 
seiner  Umgebung  anpaßt. 

Es  gehört  nicht  hierher  und  wurde  zu  weit  fuhren,  wollte 
ich  auch  auf  Veränderungen  anderer  Gewebsarten  eingehen, 
welche  man  zu  den  regressiven  rechnet.  Jedenfalls  empfiehlt 
sich  eine  Revision  derselben  schon  aus  dem  Grunde,  weil  for- 
male  Abänderungen  der  Zellen  unter  dem  Einfluß  von  Ent- 
zündungen nicht  in  allen  Fällen  Typen  darstellen,  welche  einem 
Jugendstadium  oder  embryonalen  Stadium  entsprechen. 

Zusammenfassung. 
Es  gehen  in  der  Literatur  unter  verschiedenen  Namen  je 
nach  Auffassung  der  Genese  beschriebene  Zellknötchen,  welche 
subserös  an  Tuben  und  Lig.  latum  teils  mit,  teils  ohne  Zu- 
sammenhang mit  dem  Peritonaealepithel  stets  nach  vorauf- 
gangener  Entzündung  (chronische  Adnexerkrankungen  und  Tubar- 
gravidität) meist  nachweisbar  unter  Adhäsionen  und  durch 
Wucherung  des  peritonaealen  Endothels  entstehen.  Das  Serosa- 
endothel  nimmt  höhere  Formen,  oft  zylindrische,  auch  Platten- 
epithelformen  an  und  wird  zuweilen  mehrschichtig;  es  bildet 
Falten  und  Einstülpungen  mit  mehrschichtigem  Epithel,  welche 
sich  abschnüren.  Trümmer  der  Serosa  unter  den  Adhäsionen 
bilden  ebenfalls  durch  Wucherung  kleine  Zellknötchen.  Die 
durch  Abschnür ung  und  Losstoßung  gebildeten  Zellknoten  be- 
stehen aus  Epithelien  ohne  Zwischensubstanz  und  sind  niemals 
vaskularisiert     Die   Epithelien   sind    ungeheuer    plastisch-  und 
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nehmen  jede  Zellform,  auch  Formen  von  Spindelzellen  und 
Endpthelien  an,  aber  nicht  den  Charakter.  Diese  epithelialen 
Knötchen  im  weiteren  Wachstum  außen  durch  circuläre,  mehr 
indifferente  Zellfermen,  im  Innern  durch  belle  polygonale  Epi- 
thelzellen wohl  charakterisiert,  neigen  zu  baldigem  cystischem 
Zerfall  und  zur  Wanderung  auf  die  Oberfläche. 

Die  Epithelknötchen  sind  weder  an  den  Ovarien,  noch  an 
anderen  Stellen  des  Peritonaeums  beobachtet;  sie  haben  zam 
Mutterboden  die  Serosa  selbst,  welche  zwar  auch  an  Tube  und 
Lig.  latum  Einstülpungen  in  Schlauchform  bilden  kann,  jedoch 
hier  mit  Vorliebe  charakteristische  Zellknötchen  produziert,  weil 
diese  Stellen  eine  in  der  Entwicklung  begründete  Eigenart  be- 
sitzen, als  eine  Art  Übergangsepithel  von  den  die  Organe  (be- 
sonders Urniere  und  Müll  ersehen  Gang)  bildenden  Epithelien 
der  Urnierenleiste  zu  denen  der  parietalen  Serosa. 

Au  den  korrespondierenden  Stellen  beim  Manne,  dem 
Nebenhoden  und  der  ihm  anliegenden  Hodenserosa  kommen 
dieselben  Knötchen  vor,  und  zwar  oft  schon  beim  Neugeborenen, 
aber  ebenfalls  nur  unter  entzündlichen  oder  anderen  Reis- 
zustanden  der  Serosa. 

Die  Umwandlung  der  Endothelien  ist  nicht  als  eine  Bück- 
bildung aufzufassen,  da  die  Endothelform  keinen  Entwicklungs- 
fortschritt bedeutet,  sondern  die  Zellform  der  normalen  und 
pathologbchen  Endothelien  ist  der  Ausdruck  der  jeweiligen 
Spannungsverhältnisse  in  letzter  Linie  abhängig  von  der  Zahl 
der  Zellen  im  Verhältnis  zur  Oberfläche. 

Den  Herren  Kollegen  Czempin,  Flaischlen,  Keller, 
Löhlein,  Mackenrodt,  Odebrecht  und  Rumpf,  sämtlich  in 
Berlin,  sage  ich  meinen  herzlichsten  Dank  für  ihre  liebens- 
würdige Unterstützung  mit  dem  aus  ihren  Kliniken  gewonnenen 
Operationsmaterial,  an  welchem  meine  Untersuchungen  vorge- 
nommen wurden. 

Literatur. 

1.  Wedl:  Grundz.  d.  path.  Hist.    Wien.    1854. 

2.  Werth:  Beitr.  z.  Anat.  u.  zur  operativen  Behandl.  d.  Eitrautermgr*^- 

Stuttgart.    Stuttgart.     1887. 

3.  Dobbert:  Dieses  Archiv  Bd.  123,  S.  103. 


471 

4.  Walker:  Dieses  Archiv  Bd.  107,  S.  72. 

5.  Ries:  The  Journal  of  Experimeatal  Hedicine.    1897.     Bd.  II,   No.  4. 

6.  Fittig:   Die  Cysten  des  Hodens.    Inaug.rDiss.  Straßbarg  i.  E.    1897. 

7.  Rossa:  Arch.  f.  Gyn.  Bd.  56,  S.  296. 

8.  y.  Franqne:  Zeitscbr.  f.  Geb.  u.  Gyn.  Bd.  39,  S.  499. 

9.  Derselbe:  Verband!,  d.  deutsch.  Ges.  f.  Gyn.    1901.   Bd.  IX,  S.492. 

10.  Pick:  Arch.  f.  Gyn.  Bd.  64,  S.  678. 

11.  Scbickele:  Dieses  Areb.  Bd.  64,  S.  678. 

12.  Opitz:  Zeitscbr.  f.  Gyn.  u.  Geb.  Bd.  48,  S.  1. 

13.  Poll:  Arch.  f.  mikr.  Anat  u.  Bntwickl.  Bd.  56,  S.  1. 

14.  Aicbel:  Arch.  f.  mikr.  Anat.  u.  Entwickl.    Bd.  56,  S.  1. 

15.  Meyer,  Robert:  Zeitscbr.  f.  Geb.  u.  Gyn.    Bd.  46,  H.  1. 

16.  Waldeyer:  Eierstock  u.  Ei.    Leipzig.     1870. 

17.  Fabricius:  Arch.  f.  Gyn.    Bd.  50. 

18.  Ho  eben  egg:   Med.  Jabr.-Ber.  d.  K.  K.  Gesellscb.  d.  Ärzte  in  Wien. 

1885. 

19.  Kocher:  Deutsche  Chirurgie  y.  Billroth  u.  Lücke.     1887. 

20.  Poirier:  Verb.  d.  X.  internst,  med.  Kongr.  in  Berlin.    1890.    Bd.  2, 

S.  58. 

21.  Meyer,  Robert:  Zeitscbr.  f.  Geb.  u.  Gyn.    Bd.  43. 

22.  Ribbert:    Dieses    Arch.    Bd.    157,   S.  106    u.   Lehrb.  d.  allg.  Pathol. 

Leipzig.     1901. 

23.  Kleinhans:  Veits  Handbuch  d.  Gyn.    Wiesbaden.     1899. 

24.  Sappey:  s.  Kleinhans. 

25.  Pilliet:  do. 

26.  Marchand:  Verbandl. d. Deutsch. Pathol. Gesellscb.    Düsseldorf.    1898. 

27.  Heinz:  Dieses  Arch.  Bd.  167,  S.  161. 

Erkläruog  der  Abbildangen  auf  Taf.  XV. 

Flg.  1.  (Tnbargrayidität  i.  2«  Monat.)  Einstülpung  u.  Faltung  der  serüsen 
Oberfläche  teilweise  mit  mehrschicbtigem  Epithel.    Leitz6,  Ok.  1. 

Fig.  2.  Vom  gleicben  Fall.  Mehrschichtiges  Oberflächenepithel  und  Ein- 
stülpungen.   Leitz  6,  Ok.  1. 

Fig.  3.  (Tubargravidität im 2. Monat.)  Typisches Epithelknotcben  subseros 
unter  Auflagerung.  M  ^s  Muskulatur,  Sp.  »>  Spalt  zwischen 
Tube  und  Auflagerung.  A  =  Auflagerung  organisiert.  Zeiß. 
A.    Ok.  1. 

Fig.  4.  Unter  frischer  Auflagerung  gelegene  subseröse  Zellknütchen,  eines 
mit  einem  Ausläufer  yon  3  Epithelien.  (Tubargravidität  1^  Monat.) 
Leitz  6,  Ok.  4. 

Fig.  5.  (Hämatom  des Ovariums.)  S  «>-  Serosaepitbel,  kubisch,  einreihig, 
wird  mehrschichtig  und  schickt  einen  soliden,  breiten  Zapfen  in 
die  Tiefe.    Leite  6,  Ok.  1. 

Fi^.  6.  (Tubargravidität  etwa  1^  Monate.)  Subseröses  Zellknötchen  mit 
verschiedenen  Zellformen,  typisch.     Leitz  3,  Ok.  3. 
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Fig.    7.   Von  demselben.    Spindlige  Zellformen.    Leitz  6,  Ok.  4. 

Fig.  8.  Teil  eines  subserosen  Zellknötcbens  anter  spärlichen  Resten  organ. 
Hembr.,  bei  chron.  Adnexerkrankung  gefanden.  Typische  Form. 
Leitz  6,  Ok.  1. 

Fig.  9.  Ungewöhnlich  gut  ausgeprägte,  basale  Zellreibe  im  Innern.  In 
einem  subserösen  Zellknotchen  (chron.  Oophoritis  u.  Perisalpiog.). 
Zeiß  E,  Ok.  1. 

Fig.  10.  Ungewöhnliche  Form  einer  znm  größten  Teil  hohlen  Einstölpung 
mehrschichtigen  Serosaepithels,  unter  einem  Serosaspalt  und  Auf- 
lagerung gefunden  bei  Tubargravidität  im  2.  Monat.     Leitz  6,  Ok.  3. 
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Isolierte  res^ionäre  AchseMrüsentuberkulose 
bei  Tumoren  der  weiblichen  Mamma  nebst  Be- 
merkungen über  die  Genese  der  Milchdrüsen- 
tuberkulöse. 

(Mitteilung  zweier  Fälle). 

Von 

Dr.  Heinr.  Ebbinghaus, 

derztg.  Assistenten  am  pathologischen  Institut  der  Universität  Zurieb. 

Als  in  der  zweiten  Hälfte  des  vorigen  Jahrhunderts  zahl- 
reiche Autoren,  wie  Friedreich*),  Virchow'),  E.  Wagner'), 
Zenker*),  Lubarsch*),  Schlenker*)  u.  v.  a.  die  alte 
Rokitansky'sche  Lehre  von   der  gegenseitigen  Exclusion  von 

^)  Friedreich,  Kombination  von  Krebs  und  Tuberkulose.    Dies.  Arcb., 

Bd.  36. 
^)  Yirchow,  Krankhafte  Geschwülste. 
^  £.  Wagner,  Handbuch  der  allgemeinen  Pathol.     1876. 
*)  K.  Zenker,   Zwei  Fälle  von  Krebs  und   Tuberkulose    in  demselben 

Organ.    Deutsch.  Archiv  ffir  klin.  Mediz.    Bd.  47. 
^)  Lubarsch,  Über  den  primären  Krebs  des  Ileutn  nebst  Bemerkungen 

über   das    gleichzeitige    Vorkommen    von    Krebs    und    Tuberkulose. 

Dies.  Arch.,  Bd.  HL 
^")Schlenker   (Hanau),    Beiträge    zur   Lehre    von    der  menschlichen 

Tuberkulose.     Dies.  Arch.,  ßd.  134,  1  u.  2. 
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Krebs  und  Taberkolose  durch  zahlreiche  Beispiele  vom  Gegen» 
teil  entkräfteten,  indem  sie  sogar  vielfach'  beide  Erkrankungen 
in  ein  und  demselben  Organ  beobachten  konnten,  erhielt  die 
entgegengesetzte  Anschauung  eine  Zeitlang  die  Oberhand,  wie 
sie  in  schroffer  Weise  besonders  von  Gooke^)  vertreten  wurde, 
der  Krebs  und  Tuberkulose  in  einen  inneren  geheimnisvollen 
Zusammenhang  brachte,  und  wie  sie  von  BurdeP)  in  phan- 
tastischen Experimenten  geprüft  wurde,  der  durch  Einimpfen 
von  Krebsmaterial  Tuberkulose  zu  erzeugen  hoffte. 

Trotzdem  diese  Extreme  bald  wieder  verlassen  wurden,  ist 
doch  seit  der  Zeit  stets  an  gewissen  Beziehungen  zwischen  beiden 
Krankheiten  festgehalten  worden.  So  fand  Lubarsch'),  „daß 
akute  Infektionen,  ebenso  wie  Phthise,  bei  Garcinomkranken 
bedeutend  seltener  seien,  als  bei  gleichaltrigen  nicht  Krebs- 
kranken^, und  »daß  das  verhältnismäßig  immerhin  seltene  Zu- 
sammentreffen von  Krebs  und  Tuberkulose  durch  die  Ver- 
schiedenheit der  Altersklassen,  in  denen  beide  Erkrankungen 
am  häufigsten  sind,  nicht  genügend  erklärt  sei.^  Andrerseits 
konnte  derselbe  Verfasser  indessen  zeigen,  daß  lokale  tuberkulöse 
Affektionen,  ebenso  wie  chronische  lokale  Traumen,  die  Ent- 
wicklung eines  Karzinoms  begünstigen,  während  die  Lehre,  daß 
der  Krebs  eines  bestimmten  Organs  (Oesophagus,  Leber t)  be- 
sonders zu  Tuberkulose  disponiere,  sich  als  unhaltbar  heraus- 
stellte. 

Es  entstand  der  Begriff  des  „Lupuskarzinoms^,  des  Kar- 
zinoms auf  dem  Boden  eines  früheren  tuberkulösen  Lupus, 
einer  Erkrankung,  von  der  heute  weit  über  100  Fälle  in  der 
Literatur  niedergelegt  sind.  Auf  dem  Boden  einer  chronischen 
£ntzündung  oder  Ulceration,  in  diesem  Fall  spezifisch  tuberku- 
löser Natur,  bildet  sich  ein  Krebs,  anscheinend  den  früher 
tuberkulösen  Boden  besonders  bevorzugend.  Bei  den  zahl- 
reichen beschriebenen  Fällen  von  Krebs  mit  koinzidierender 
regionärer  Tuberkulose   (Schlenker,  Glement^))    hielt    man 

^}  Cooke,  Relation  of  Cancer  and  phthisis.   Med.  Journal  and  Gaz.  186G. 

^  Bar  de  1,  Memoire  präsente  k  TAcademie  medicine  1869. 

^  Lubarsch,  s.  o. 

^)  Clement,   Über  seltene   Arten   der  Kombination  von   Krebs   und 

Taberkulose.    Dies.  Arcb.,  Bd.  139. 
Vlrcbovs  ArehlT  f.  paUiol.  Anat  Bd.  171.  Hft.  3.  32 
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meistens  analog  dem  Lupus- carcinom  die  Tuberkulose  für  das 
primäre,  während  man  (Lubarsch,  Clement)  in  anderen 
Fällen  auch  die  hämatogene  Einschleppung  von  Tuberkel  Bazillen 
in  Karzinomgebiete  ffir  vorkommend  erachtete  und  deren  dortige 
Ansiedlung  infolge  der  durch  den  Krebs  bewirkten  lokalen  6e- 
web3schädigung.  Es  ist  klar,  daß,  je  mehr  Fälle  von  gleich- 
zeitigem und  örtlichem  Auftreten  von  Krebs  und  Tuberkulose 
bekannt  gegeben  wurden,  um  so  mehr  man  sich  einen  Zu- 
sammenhang zwischen  diesen  beiden  Krankheiten  wieder  zu 
konstruieren  begann.  Dazu  wurden  auch  vielfach  Beobachtungen 
gemacht,  daß  Krebskranke  zu  Tuberkulose  besonders  disponierte 
Kinder  hatten  und  umgekehrt  (Aronsohn^)).  Ein  Zusammen- 
hang war  indessen  bei  dem  sicheren  morphologischen  Substrat 
<]er  Tuberkulose,  dem  für  diese  Erkrankung  spezifischen  Bazillus 
und  dessen  Fehlen  bei  reinem  Krebs,  nicht  zu  erkennen. 

Erst  mit  der  neuerlichen  Nichtidentifizierung  des  Perlsudit- 
und  des  menschlichen  Tuberkulosebazillus  durch  Koch  und  dem 
bald  nachfolgenden  Versuch  der  Abtrennung  des  Lupus  von 
der  anderen  Tuberkulose  (FraenkeP)),  zwischen  denen  nur 
ein  Yerwandtschaftsverhältnis  bestehen  soll,  wagte  man  es,  ohne 
Rficksicht  auf  den  vorhandenen  Bazillus  eine  ähnliche  Ver- 
wandtschaft, wie  dort,  auch  zwischen  Krebs  und  Tuberkulose 
auszusprechen:  „Die  phthisische  Djathese  kann  nicht  allein  von 
Phthisischen,  sondern  auch  von  Karzinomkranken  den  Nach* 
kommen  überliefert  werden,  und  es  ist  wahrscheinlich,  daß 
Karzinom,  Lupus  und  Tuberkulose  aetiologisch  zu  einer  Familie 
gehören^  (Aronsohn).  Der  Lupus  wird  gewissermaßen  als  ein 
Bindeglied  zwischen  Krebs  und  Tuberkulose  aufgefaßt. 

Bekanntlich  hat  auch  Ribbert')  in  seinen  Untersuchungen 
über  die  Histogenese  des  Krebses  in  der  Isolierung  von  Epithel- 
zellen und  Absprengung  derselben  aus  ihrem  natürlichen  Ver- 
bände durch  zwischenwachsendes  (tuberkulöses)  Granulations- 
gewebe  einen  ursächlichen  Zusammenhang  zwischen  beiden  Er- 
krankungen histologisch  herauszufinden  gesucht. 

Kurz,  mit  der  stetig  größer  werdenden  Kasuistik  tritt  un- 

^)  Aronsohn,  Deutsche  medizin.  Wochenschrift  No.  47.     1902. 
^  Fraenkel,  Berliner  klinische  Wochenschrift  No.  38.     1901. 
3)  Ribbert,  Dies.  Archiv,  Bd.  135. 


475 

zweifelhaft  immer  mehr  das  Bestreben  zutage,  wieder  einen 
engeren  Zusammenhang  zwischen  Krebs  und  Tuberkulose  zu 
befürworten. 

Es  erscheint  uns  jedoch  fraglos,  daß  oft  aus  den  jeweiligen 
Fällen  von  Koinzidenz  der  beiden  Krankheiten  zu  spezialisierte 
Schlüsse  ad  hoc  gezogen  wurden.  Unseres  Erachtens  haben  wir 
zur  Zeit  noch  keine  Berechtigung,  bei  dem  sicher  nachgewiesenen 
Erreger  der  Tuberkulose  und  der  heutzutage  noch  nicht 
einmal  sicher  bewiesenen  Infektiosität  des  Karzinoms,  einen 
anderen  Zusammenhang  anzunehmen,  als  höchstens  den,  daß  ein 
Locus  minoris  resistentiae  durch  die  eine  Krankheit  geschaffen 
wird  für  die  andere,  sei  es  in  der  Art,  daß  auf  chronisch  ent- 
zündetem oder  geschwurigem  tuberkulösem  Boden  eine  Kar- 
zinomwucherung beginnt,  wie  sie  auf  jedem  anderen  Ulcusboden 
(ulctts  ventriculi)  möglich  ist,  oder  daß  eine  allgemeine  aus- 
zehrende Krankheit  die  natärlichen  Widerstände  des  Organismus 
lähmt  (Cohnheim)  und  anderen  Krankheiten  oder  Gewebs-« 
proliferationen  Tür  und  Tore  öffnet. 

Im  Anschluß  an  einen  Fall  Clements,  der  eine  Kombi- 
nation eines  Mammakarzinoms  mit  regionärer  Achseldrusen- 
tuberkulose beobachtete,  die  den  Verfasser  dem  Zuge  der  Zeit 
folgend  zu  weitgehenden  Schlüssen  über  den  Zusammenhang 
zwischen  beiden  Erkrankungen  drängte,  möchte  ich  zwei  völlige 
Analoge  dazu  mitteilen,  die  ich  in  der  ersten  Woche  des 
Oktober  in  der  Tumorenabteilung  unseres  pathologischen  Insti- 
tutes zu  untersuchen  in  der  Lage  war.  Es  durfte  aus  den  Fällen 
hervorgehen,  wie  vorsichtig  man  aus  der  Koinzidenz  derartiger 
Erkrankungen  im  allgemeinen  zu  urteilen  gezwungen  ist, 
daß  bei  Karzinom  mit  Tuberkulosebegleitung  sicherlich  häufig 
die  Geschwulstform  des  Karzinoms  ein  von  uns  leider  bis  jetzt 
nur  als  Zufall  zu  deutender  Umstand  ist,  und  daß  ebensogut 
jede  andere  und  andersartige,  auch  benigne  Geschwulstform  an 
seiner  Stelle  sein  könnte,  sodaß  also  auf  Grund  derartiger  Be- 
funde von  einer  Verwandtschaft  zwischen  Karzinom  und  Tuber- 
kulose zu  reden,  jedenfalls  gesucht  wäre. 

Es  handelt  sich  um  zwei  Fälle  von  benignen  Mamma- 
tumoren  bei  Frauen  im  typischen  „Karzinomalter^.  Dazu  findet 
sich  in  beiden  Fällen  eine  regionäre  Axillardrüsentuberkulose, 

32* 
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und  zwar  nicht  als  Teilerscheinung  einer  allgemeinen  Lymph- 
dräsentuberkulose,  sondern  völlig  isoliert  auf  die  Lymphbezirke 
der  benignen  Tumormen  bei  im  übrigen  kräftigen  gesunden 
Frauen. 

Es  ist  keine  Frage,  daß  die  derartige  Tumoren  begleitende 
regionäre  Lymphdrüsenschwellung  zu  Fehldiagnosen  Veranlassung 
geben  kann,  und  auch  in  unseren  Fällen  war  natürlich  an 
maligne  Tumoren  mit  Drüsenmetastaten  gedacht  worden. 

Wohl  keiner  besonderen  Betonung  bedarf  es ,  daß  von 
einem  allgemeinen  gleichzeitigen  Vorkommen  von  Tuberkulose 
und  benignen  Tumoren  an  verschiedenen  Stellen  irgendwo  im 
Körper  hier  keine  Rede  sein  soll.  Derartige  Beobachtungen 
werden  selbstverständlich  bei  der  enormen  Verbreitung  der 
Tuberkulose  des  öfteren  gemacht  Unsere  Fälle  mochte  ich  zu 
den  selteneren  der  regionären  Koinzidenz  rechnen  und  sie  etwa 
dem  von  Reich')  mitgeteilten  an  die  Seite  stellen. 

Ich  lasse  zunächst  die  ausfuhrlichen  Krankengeschichten, 
die  ich  der  Liebenswürdigkeit  der  hiesigen  chirurgischen  Klinik 
(Kroenlein)  verdanke,  folgen: 

Fall  1.  Katharina  Ulrich,  43  Jahre  alt,  Heimat  Sitten,  wohobaft 
Zürich  III,  aufgenommeD  in  die  chirurgische  Klinik  am  22.  September  1903. 

Anamnese:  Mutter  gestorben  im  52.  Jahre  an  Pneumonie,  Vater  ge- 
sund, 76  Jahre  alt,  Schwester  an  Gelbsucht  gestorben.  Bruder  gesund. 
Eine  Tochter  gesund,  eine  Knabe  in  frühester  Jugend  gestorben. 

Die  Patientin  selbst  hatte  als  Kind  die  Masern.  Sie  neigt  zu  Husten 
und  Auswurf  Ton  jeher.  Hustenreiz  bei  kalten  Füßen.  1S87  erste  Geburt, 
starker  Husten  während  der  Schwangerschaft.  1888  zweite  Schwangerschaft, 
ebenfalls  starker  Husten,  der  zu  -der  um  1  Monat  yerfrnhten  Geburt  eines 
Knaben  mit  deformierten  unteren  Extremitäten  geführt  haben  soll.  Das 
Kind  starb  bald  nach  der  Geburt. 

Das  erste  Kind  stillte  Patientin  während  4  Monate  selbst.  Nach  beiden 
Geburten  will  Patientio  nie  etwas  Abnormes  an  ihren  Brüsten  bemerkt 
haben. 

1896  bemerkte  Patientin  beim  Betasten  ihrer  linken  Brust  ein  kleines 
Geschwülstchen,  das  nicht  schmerzhaft  war.  Sie  hielt  es  für  einen  verhärteten 
Milchgang.  Sie  hatte  keine  Beschwerden,  höchstens  etwas  Müdigkeit  im 
rechten  Arm. 

1)  Reich:  Über  einen  aus  gliomatosen  und  tuberkulösen  Bestandteilen 
zusammengesetzton  Hirntumor.  Arbeiten  aus  dem  pathol.  Institut 
zu  Göttingen  1893.    Zit.  nach  Clement. 
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1902.  Im  Frühling  bemerkte  Patientin,  daB  das  Gescbwülstchen  rasch 
zu  wachsen  begann.  Im  übrigen  fiel  ihr  jedoch  nichts  auf,  indessen  wurde 
ihr  das  stille  Wuchern  doch  unheimlich,  weshalb  sie  in  die  gynäkologische 
Poliklinik  ging. 

Am  22.  September  Aufnahme  in  die  chirurgische  Klinik. 

Status  praesens:  Patientin  ist  eine  starke  Frau  mit  kräftiger  Mus- 
kulatur und  gut  entwickeltem  Panniculus  adiposus.  Puls  und  Korper- 
temperatur normal.  Pupillen  eng,  gut  und  gleichmäßig  reagierend.  In  den 
Skleren  vereinzelte  weiBe  Flecke.  Zunge  belegt.  Foetor  exore.  Lungen- 
grenzen ohne  Besonderheiten.  Rechts  oben  Torn  auf  der  Lunge  ganz  leichte 
Dämpfung.  Ebenso  erscheint  zwischen  angul.  scapula  deztr.  und  Wirbel- 
säule der  PerkussioDSschall  etwas  kürzer.  Über  der  rechten  Lungenspitze 
glaubt  man  ein  etwas  rauheres  Inspirium  zu  hören,  als  an  der  entsprechenden 
Stelle  der  anderen  Seite. 

Abdomen  ohne  Besonderheiten  (Schwangerschaftsnarben).  An  den 
Unterschenkeln  Yaricen. 

Status  local.:  In  der  Mitte  der  rechten  Mamma  fühlt  man  einen 
höckerigen,  harten  Tumor.  Über  ihm  läßt  sich  die  Haut  und  er  selbst  auf 
der  Unterlage  leicht  Terschieben.  Neben  ihm  fühlt  man  das  normale  Brust- 
drüsengewebe so,  daß  der  Tumor  in  der  Schicht  des  Drüsengewebes  liegt. 
Seine  Größe  in  vertikaler  Richtung  beträgt  etwa  7  cm,  in  horizontaler 
3 — 4  cm.  Die  rechte  Mamilla  ist  völlig  eingesunken.  In  der  rechten  Azilla 
ist  durch  den  Panniculus  ein  unbestimmt  zu  begrenzenzender  Tumor  zu 
palpieren.  Er  hat  die  ungefähre  Größe  einer  Pflaume  und  schlüpft  unter 
dem  tastenden  Finger  weg.  Im  übrigen  keine  palpabalen  Drüsenschwellungen. 

Diagnose:  Carcinoma  mammae  dextr.  Metastas.  glandul. 
axillar. 

Operation  am  27.  September.  (Prof.  Krönlein):  Typische  Operation 
mit  bikonvexem  Doppelschnitt  über  die  rechte  Mamma  gegen  die  Axilla 
gerichtet.  Exstirpation  des  Mammatumors  mit  der  oberflächlichen  Fascie 
des  Pectoralis.  Blutung  gering.  Das  Fettpaket  in  der  Axilla  ist  ziemlich 
fest  mit  den  Gef&ßen  verwachsen.  Drainage  durch  eine  Contraincision  seitlich 
am  Thorax.  Kompressionsverband.  Beim  Querschnitt  durch  den  exstirpierten 
Tumor  entleert  sich  aus  verschiedenen  Cysten  eine  braunrote  Flüssigkeit. 
Ans  der  makroskopischen  Besichtigung  wird  die  klinische  Diagnose  auf 
Karzinom  wieder  fraglich.  Im  Fettpaket  der  Axilla  finden  sich  4  bohnen- 
große Lymphdrüsen. 

Die  histologische  Untersuchung  ergab  nun: 

Fibro-Adenoma  mammae  dextr.  Reichliche  Drüsengangs  Wuche- 
rungen ohne  Epithelatypien.  Kernreiches,  ebenfalls  vermehrtes,  fibröses, 
interstitielles  Gewebe.  Zahlreiche  Hämorrhagien  sowohl  in  den  Drüsen- 
luinina,  als  auch  in  den  Interstitien.  Keine  nennenswerte  entzündliche 
Rundzelleninfiltration.    Keine  Zeichen  maligner  Entartung. 

In  den  regionären  Lymphdrüsen  der  Axilla: 
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Großzellige  Epithelioidtuberkel,  reichliche  Riesenzellen  vom 
LanghansBchem  Typus.  Größere  verkäste  Komplexe.  Keine  Verkalkun- 
gen.   Keine  Zeichen  chronischer  bindegewebiger  Adenitis. 

Fall  2.  Ursula  Fände,  57  Jahre  alt,  Hansfraa,  geboren  zn  Rted- 
beim,  wohnhaft  Znricb  V.  Aufgenommen  in  die  chirurgische  Klinik  am 
30.  September  1902. 

Anamnese:  Patientin  stammt  aus  gesunder  Familie.  Der  Vater,  ein 
Bauer,  litt  vielfach  an  Erkältungen,  znletzt  bekam  er  Seitenstechen  und 
starb  mit  67  Jahren.  Die  57  jährige  Mutter  soll  bald  hernach,  vorher  immer 
gesund,  „aus  Heimweh  nach  ihrem  Manne*  gesrorben  sein.  Eine  Schwester 
von  19  Jahren  starb  am  Typhus,  ein  Bruder  von  56  Jahren  und  zweiter 
von  28  Jahren  an  Schwindsucht;  ein  52  jähriger  Bruder  starb  an  Herz- 
erweiterung und   ein   30  jähriger  au  recidivierendem  Gelenkrheumatismus: 

8  weitere  Geschwister  leben  und  sind  gesund. 

Patientin  selbst  hat  5  im  allgemeinen  gesunde  Kinder,  von  denen  nur 
eins  an  Herzfehler  infolge  Gelenkrheumatismus  leidet.  Ein  Kind  starb  im 
dritten  Monat  seines  Lebens  an  den  „Gichtern*.  Im  Laufe  des  Jahres  1896 
erkrankte  die  Patientin  infolge  Erkältung  an  Brustfellentzündung  und  Ug 
ein  viertel  Jahr  zu  Bett.  Im  übrigen  gibt  sie  an,  immer  gesund  gewesen 
zu  sein. 

Bei  der  Geburt  des  ersten  Kindes  1873  waren  die  kleinen  Brustwarzen 
eingesunken,   sodaß   man   sie   vorziehen  mußte.    Sie  konnte  das  Kind  nor 

9  Tage  nähren,  dann  mußte  sie  wegen  der  Schmerzen  aussetzen.  Die 
Warzen  waren  beinahe  verschwunden,  bei  der  Laktation  floß  Blut.  Seither 
erschien  ihr  die  linke  Brust  immer  etwas  größer  als  die  rechte.  Patientin 
nährte  dann  bis  zur  fünften  Geburt  nicht  mehr,  sie  war  ängstlich.  Bei 
dieser  waren  beide  Brüste  groß,  sie  nährte  das  Kind  ohne  Schmerzen 
9  Wochen  lang,  bis  das  Kind  an  Krämpfen  starb.  Im  Jahre  1891  nährte 
Patientin  ihr  letztes  Kind  14  Tage,  dann  schwand  die  Milch  nach  einem 
größeren  Blutverlust  per  vaginam. 

Bis  April  1902  hatte  Patientin  nie  etwas  Abnormes  in  einer  ihrer  Brüste 
gefühlt.  Um  Ostern  herum  merkte  sie  in  der  linken  Mamma  eine  Schwellung. 
Diese  war  etwas  härter,  als  die  andere.  Von  dieser  Zeit  an  trug  sie  sehr 
leichte  Kleidung  und  behandelte  sich  mit  warmen  Umschlägen,  ohne  Erfolg. 
Die  Brust  wurde  allmählich  immer  größer;  am  Morgen  erschien  sie  etwas 
beträchtlicher  als  am  Abend. 

Patientin  hatte  zwar  keine  Schmerzen,  aber  weil  sie  das  Waebstum 
der  Brust  nicht  in  Ordnung  fand,  konsultierte  sie  Ende  September  einen 
Arzt.    Dieser  riet  ihr  die  Operation  an. 

Die  Patientin  steht  seit  2  Jahren  im  Klimakterium,  die  Brust  ver- 
größerte  sich  besonders  in  gewissen  Zeiträumen,  sodaß  die  Patientin  anoahio, 
das  Wachstum  stände  mit  den  Menses  in  Verbindung. 

Aufnahme  in  die  chirurgische  Klinik  am  80.  September  1902, 
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Statas  praesens:  Die  Patientin  ist  von  mittlerer  Statur  mit  außer- 
ordentlich entwickeltem  Panniculus  adiposus  und  kräftiger  Muskulatur. 
Pupillen  reagieren  gleich  und  gut.  Puls  kr&ftig  108,  Arterie  gespannt. 
Temperatur  bis  38,4  ^  Zunge  feucht,  ganz  leichter  Belag.  Gesicht  und 
Hals  ohne  Besonderheiten.    Lungen  normal. 

Das  Hers  kann  wegen  des  Tumors  der  Mamma  nicht  perkutiert  werden. 

Herztöne  dumpf,  systolischer  Spitzenton  stark  klappend.  An  den 
übrigen  Klappen  systolisches  Geräusch.  Die  Leber  schneidet  mit  dem 
Bmstkorb  ab,  der  Magenfundns  überragt  den  Nabel  um  3  Qneriingerbreite. 
Abdomen  ohne  Besonderheiten.  An  den  Fußgelenken  beiderseits  auf  der 
Innenseite  Krampfadern. 

Status  local.:  Die  linke  Mamma  ist  stark  vergrößert  und  steht  infolge- 
dessen Tom  Körper  ab.  Die  Haut  darüber  ist  glänzend,  etwas  rötlich,  gegen 
die  Kuppe  bläulieb.  Die  Mammilla  etwas  unterhalb  der  Koppe  ist  ganz 
flach  ausgezogen.  Die  etwas  erweiterten  Venen  scheinen  bläulich  durch. 
Das  Ganze  hat  etwa  den  Umfang  eines  mittleren  Kindskopfes.  An  der 
Oberfläche  des  Tumors  kann  man  wieder  Tereiozelte,  ziemlich  flache  Vor- 
Wölbungen  unterscheiden.  Beim  Liegnn  der  Patientin  zieht  der  Tumor  die 
Brost  an  der  linken  Körperseite  herunter.  Die  dünne  Haut  an  der  Kuppe 
ist  nur  mäßig  Terschieblicb,  die  oben  erwähnten  Venen  fühlen  sich  wie 
Gruben  an.  Der  schwere  Tumor  ISßt  sich  in  der  Tiefe  beinahe  mit  der 
Hand  umgreifen.  Er  ist  hart  anzufühlen,  zeigt  keine  Fluktuation  und  nur 
ganz  wenig  Elastizität.  Schmerzlose  Palpation.  In  der  Axilla  wegen  des 
starken  Fettpolsters  keine  Drüsen  durchzufühlen.  Keine  Drüsenschwelluogen 
an  andern  Körperstellen. 

Diagnose;  Gystosarcoma  phylloides. 

Operation  am  6.  Oktober  (Prof.  Krön  lein):  Rohige  Athernarkose 
BikonTexer  Doppelschnitt  über  die  Mamma  in  der  üblichen  Weise  gegen  die 
Axilla  gerichtet.  Der  Tumor  wird  mit  der  oberflächlichen  Pektoralfascie 
exstirpiert.  Nach  Herausschälen  des  Tumors  und  Stillung  der  Blutuug 
und  Verlängerung  des  Schnittes  in  die  Axilla.  Das  dort  vorhandene  Fett- 
paket ist  ziemlich  fest  mit  den  Geßßsträngen  verwachsen.  In  ihm  sind 
einzelne  Drüsen  jetzt  zu  fühlen.  Drainierung  der  Gescbwulstlücke  wie  oben 
beschrieben.  Haatnaht.  Kompressionsverband.  Auf  dem  Durchschnitt  zeigt 
der  Tumor  verschiedene  Cysten  mit  etwas  gallertigem  Inhalt  und  geblättertem 
Aufbau.  Im  Fettpacket  der  Axilla  ist  eine  oblonge,  bohnengroße  und  eine 
kleinere  Lymphdrüse  vorhanden. 

Die  histologische  Untersuchung  ergab:  Myxofibroma  intra- 
canaliculare  mammae. 

Sehr  starke  fibröse  Wucherung  zwischen  erweiterten,  doch  kaum  an 
Zahl  vermehrt  erscheinenden  Drüsenschläuchen;  oft  polypöse  Vorsprönge 
des  fibrösen  Gewebes  in  die  Drüsenhohlräume.  Das  fibröses  Gewebe  zeigt 
vielfach  myxomatöse  Partien.  Keine  nennenswerte  Entzündung  im  Tumor, 
nur  vereinzelte  hämorrhagische  Bezirke. 
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Tuberkulose  der  AxilUrdrüsen:  Zahlreiche  epithelioide 
Tuberkel,  vereinzelte  Riesenxellen  toid  L  an  gr  bans  sehen  Typus.  Geringe 
Spuren  centraler  Verkäsung,  keine  Verkalkungen  oder  bindegewebigen  In- 
durationen  der  Drusen. 

Es  handelt  sich  also  in  unseren  beiden  Fällen,  die  im 
übrigen  nach  kurzer  Zeit  geheilt  die  Klinik  verlieBen,  um  eine 
eigentümliche  Kombination  zweier  Affektionen,  von  der  man  auf 
den  ersten  Blick  eigentlich  sagen  wird,  daß  es  eine  zufallige 
ist.  Warum  soll  im  Organismus  nicht  eine  gutartige  indifferente 
Geschwulst  neben  der  so  häufigen  Tuberkulose  entstehen  können? 
Die  Duplizität  der  Befunde  indessen  in  einer  Woche  machte 
uns  stutzig  und  gab  Veranlassung  zur  Betrachtung  der  Anam- 
nesen und  Krankengeschichten.  Wir  waren  anfänglich  natürlich 
der  Ansicht,  daß  es  sich  um  lymphatische  tuberkulöse  Indivi- 
duen handeln  müsse  und  waren  erstaunt,  die  Krankengeschichte 
zu  lesen  und  persönlich  die  Operierten  zu  sehen.  Äußerlich 
keine  Spur  von  tuberkulösem  Habitus,  keine  anderweitigen 
Lymphdrüsengeschwülste,  blühendes  Aussehen,  noch  dazu  nach 
der  kurz  vorher  überstandenen  Operation. 

Was  die  Brustdrüsengeschwulste  angeht,  so  waren  in  beiden 
Fällen  absolut  benigne  Tumoren  vorhanden,  im  ersten  ein  Fibro- 
Adenom,  im  zweiten  ein  Myxo-Fibrom,  ohne  daß  irgend  eine 
maligne  oder  aber  auch  tuberkulöse  Partie  in  ihnen  zu  kon* 
statieren  gewesen  wäre,  obwohl  natürlich  auf  letzteren  Punkt 
nachtraglich  noch  besonders  geachtet  wurde.  Es  durfte  kaum 
von  Interesse  sein,  näher  auf  den  histologischen  Bau  der  Ge- 
schwülste einzugehen.  Sie  gehören  beide  zu  der  Kategorie  von 
Mammatumoren,  wie  wir  sie  bei  unserem  ausgedehnten  Ma- 
teriale  so  häufig  zur  Diagnosenstelluug  zugesandt  erhalten. 

Um  hier  mit  einigen  Worten  die  Eigenschaften  der  benignen 
Brustdrüsengeschwülste  zu  berühren,  so  machen  diese  [6e.beleO 
u.  A.]  ca.  10  pCt.  aller  Mammatumoren  aus,  es  überwiegen 
also  dort  bei  weitem  die  bösartigen  Neubildungen,  speziell  die 
Carcinome  (80  pCt.).  Unter  19  Fällen  der  Gebel eschen  Sta- 
tistik verteilen  sich  die  anatomischen  Bilder  folgendermaßen: 
9  Adenome,  1  Fibrom,  9  Fibroadenome,  resp.  Fibrocystadenome. 

1)  Gebele:   Zur  Kasuistik  der  Brustdrüsengeschwulste.     Bruns  Bei- 
träge zur  klin.  Chirurgie  29. 
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Unsere  Tumoreu  entsprechen  also  den  relativ  häufiger  beob- 
achteten Geschwulsten  in  jeder  Weise.  —  Die  benignen  Tu- 
moren sind  besonders  in  der  Blutezeit  vertreten:  die  meisten 
Fälle  stehen  im  Alter  zwischen  15  und  45  Jahren.  Keine 
Patientin  der  Gebel eschen  Zusammenstellung  war  über  50  Jahre. 
In  unserem  Fall  II  steht  die  Kranke  im  57.  Lebensjahre,  es 
wäre  das  relativ  hohe  Alter  also  eine  üngewöhnlichkeit.  Eine 
äußere  Ursache  für  die  Entwicklung  der  Geschwülste  wird  von 
den  wenigsten  Patienten  geltend  gemacht:  Mastitis  wurde  einmal, 
Trauma  dreimal  angegeben.  In  unserem  Falle  I  fehlen  eben- 
falls derartige  ätiologische  Angaben  völlig,  in  Fall  II  bestanden 
ungunstige  Verhältnisse  für  das  Anlegen  des  Kindes  in  der 
Kleinheit  der  Brustwarzen  mit  Wundsein  derselben.  Gebel e 
findet  das  Verhältnis  des  Sitzes  der  benignen  Tumoren  quoad 
Körperseite  links  :  rechts  =  11:8.  Auch  bei  malignen  Ge- 
schwülsten soll  vielfach  die  linke  Seite  bevorzugt  sein,  und 
Horner  will  die  Deutung  in  der  Rechtshändigkeit  der  meisten 
Frauen  gefunden  haben,  indem  die  Kinder  dann  mehr  links  ge- 
tragen und  gestillt  werden.  Es  wäre  also  eine  Beziehung  zum 
Stillgeschäft  damit  angenommen.  Indessen  nimmt  von  Wini* 
wart  er  gemäß  seiner  Statistik,  gerade  das  Gegenteil,  eine  Be- 
vorzugung der  rechten  Seite  für  Tumoren  an  und  sieht  den 
Grund  in  der  größeren  Irritierung  der  Milchdrüse  durch  Muskel- 
bewegungen des  meistgebrauchten  Armes.  Allgemein  gefunden 
wird,  daß  die  Tumoren  die  laterale  Seite  der  Drüse  bevor- 
zugen, als  Grund  gilt  das  größere  Exponiertsein  derselben  gegen 
äußere  Insulte.  In  unseren  Fällen  bestand  beide  Male  Rechts- 
händigkeit; die  Geschwülste  saßen  auf  verschiedenen  Seiten.  „Nie 
finden  sich  bei  benignen  Tumoren  Metastasen  oder  Driisen- 
infiitration.  Finden  sich  wirklich  einmal  Drüsen,  so  sind  diese 
einfach  entzündlich- hyperplastischer  Natur^  [Gebele]. 

In  unseren  Tumoren  waren  histologisch  keine  nennenswerten 
Entzündungspartien  zu  eruieren,  die  eine  derartige  Drüseninfil- 
tration hätten  erklären  können.  Woher  also  die  Drüsenschwellung? 

Wir  waren  erstaunt,  in  beiden  Fällen  eine  floride  Lymph- 
drüsentuberkulose konstatieren  zu  müssen  mit  Epitheloidriesen- 
zelltuberkel  und  Verkäsung,  kurz  ein  Bild,  wie  wir  es  bei- 
spielsweise in  Mesenterialdrüsen  sehen,  kombiniert  mit  ausge- 
dehnten tuberkulösen  Darmgeschwüren. 
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Was  naa  die  primäre  Lymphdröseatuberkulose  betrifft,  an 
welche  wir  infolge  des  isolierten  Befallenseins  der  Achseldrösea 
zu  denken  gezwangen  waren,  so  ist  [Garre]  *)  deren  Vorkommen 
noch  nicht  erwiesen.  Sie  wurde  auch  wohl  nur  deswegen  ab 
selbständige  Form  hingestellt,  weil  es  oft  unmöglich  ist,  den 
Ausgangspunkt  der  Infektion  zu  finden.  Mindestens  ist  nun 
aber  bei  der  chronischen  Lymphadenitis  der  Nachweis  einer  All- 
gemeinerkrankung (Tuberkulose,  Syphilis,  Leukaemie)  zu  er- 
bringen. Es  besteht  odiBr  bestand  nun  in  unseren  beiden  Fällen 
keine  nachweisbare  Allgemeinerkrankung  des  Körpers  an  Tuber- 
kulose, sodaß  uns  also  von  vornherein  die  Aufgabe  oblag,  eine 
peripherische  für  die  Axillardrusen  in  Betracht  kommende  Infek- 
tionspforte  zu  finden. 

Wie  bereits  oben  erwähnt,  beschreibt  Clement  einen  Fall 
von  Achseldrüsentuberkulose  in  Verbindung  mit  Mammakarzinoin, 
der  dem  unsrigen  im  allgemeinen  völlig  analog  sich  verhält 
Auch  Clement  macht  bei  dieser  Gelegenheit  die  isolierte 
Axillardrfisentuberkulose  zum  Gegenstand  einer  genauen  Be- 
trachtung. „Sind  diese  Drusen  erkrankt^,  findet  er,  „so 
sind  wesentlich  zwei  Möglichkeiten  vorhanden:  entweder  sind 
sie  im  Anschluß  an  eine  Mammatuberkulose  erkrankt,  oder  die 
axillare  Tuberkulose  ist  die  Teilerscheinung  einer  ausgebreiteten 
Lymphdräsentuberkulose,  wobei  dann  auch  die  Gervical-  und 
Jugulardrösen  miterkrankt  sind,  wie  das  bei  ausgebreiteter 
Lungen-  und  Pleuratuberkulose  öfters  vorkommt,  wenn  dann 
wegen  Verlegung  zahlreicher  Lymphstämme  und  Drusen  ein 
retrograder  Lymphtransport  eintritt.^  Weder  in  seinem,  noch 
in  unseren  Fällen  treffen  nun  diese  beiden  Voraussetzungen  zu. 
„Als  weitere  Möglichkeit  bliebe  noch  übrig,  daß  Tuberkelbazillen 
in  die  bereits  karzinomatöse  Mamma  eingedrungen  wären  und 
sich  dann  in  den  Achseldrüsen  angesiedelt  hätten^.  Diesen 
Modus  hält  Clement  für  seinen  Fall  für  unwahrscheinlich,  er 
fände  ihn  allenfalls  verständlich,  wenn  das  Karzinom  wenigstens 
ulceriert  wäre. 

Auch  wir  haben  in  unseren  Fällen  keinen  Grund  zur  An- 
nahme, daß  Tuberkelbazillen  durch  die  unverletzte  Haut  m  die 

*)  Garr4:    Ober  Drusentuberkulose   und   die  Wichtigkeit  frühzeitiger 
Operation.    D.  Zeitschrift  für  Chirurgie  XIX.    1893. 
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durch  Tomoren  veränderten  Brustdrusen  eingewandert  wären. 
Es  fehlten  für  die  Zeit  des  Entstehens  der  Geschwälste  jede 
Infektionsgelegenheit  dazu.  Es  stehen  für  Clement  schließlich 
nur  noch  die  beiden  Möglichkeiten  offen: 

„Entweder  sind  die  Tuberkelbazillen  von  Alters  her  dort 
deponiert,  oder  sie  sind  auf  dem  Wege  der  Blutbahn  dorthin 
gelangt." 

Was  die  Deponierung  der  Bazillen  von  Alters  her  in  den 
axillaren  Lymphdrüsen  angeht,  so  verwirft  Clement  die  An- 
nahme einer  kongenitalen  Tuberkulose  (Baumgarten)-  für 
seinen  Fall  wegen  der  Anamnese  (fehlende  Heredität),  der  Lo- 
kalisation in  den  Achseldrusen  und  der  ungewöhnlich  langen 
notigen  Latenzperiode.  Er  entscheidet  sich  schließlich  für  seinen 
Fall  für  die  hämatögene  Entstehung,  indem  er  trotz  negativer 
klinischer  Befunde  eine  leichte  Lungentuberkulose  für  bestehend 
erachtet  und  hier  den  Ausgangspunkt  sieht  Er  nimmt  sodann 
ein  Kreisen  minimaler  Mengen  von  Tuberkelbazillen  im  Blut- 
strom an,  nnd  Haften  und  Ansiedlung  derselben  sollen  in  einem 
durch  das  benachbarte  Carcinom  geschaffenen  locus  minoris  re- 
sistentiae,  in  den  Axillardrüsen,  so  ermöglicht  sein.  Es  wird 
ein  innerer  Zusammenhang  zwischen  Karzinom  und  Tuber- 
kulose in  der  Weise  vorausgesetzt^  daß  infolge  lokaler,  durch 
die  Karzinomwucherung  bedingter  Vorgänge  in  den  Lymph- 
knoten die  Existenzbedingungen  für  die.Tuberkelbazillen  günstiger 
geworden  wären.  Clement  reiht  zum  Schlüsse  dann  seinen  Fall 
den  von  Lubarsch  erwähnten  seltenen  Fällen  an,  wo  durch 
die  allgemeine  Krebserkrankung  der  Nährboden  für  im  Körper 
vorhandene  Bazillen  wieder  besser  gestaltet  wird,  und  die  neuen 
Eruptionen  von  den  alten  Herden  aus  erfolgen,  wie  wir  Ana- 
loga in  den  Fällen  von  frischer  Tuberkulose  haben,  die  sich  an 
andere  schwere  Krankheiten  (Typhus^  Influenza,  Masern)  an- 
schließen. 

In  unserem  Falle  I  liegen  die  Verhältnisse  dem  Clement- 
schen  Falle  gleich,  in  beiden  müssen  vielleicht  leichte  be- 
stehende lokale  Lungenaffektionen  tuberkulöser  Art  zugegeben 
werden.  Aber  statt  des  vermittelnden  Karzinoms  findet 
sich  in  unserem  Fall  nur  ein  harmloser  benigner 
Mammatumor,  und  bei  Fall  II  liegen  die  Verbältnisse  genau 
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so,  nur  daß  für  die  Annahme  eines  tuberkulösen  anderweitigen 
Herdes  im  Körper  absolut  kein  Anhaltspunkt  vorliegt. 

Es  will  uns  scheinen,  als  wenn  so  durch  unsere  Beob- 
achtungen auch  der  auf  die  Mitwirkung  des  regionären  Karzinoms 
gestützten  hämatogenen  Genese  der  Axillardräsentuberkulose  des 
Clementseben  Falles  der  Boden  entzogen  würde. 

Wollten  wir  für  eine  einfache  Adenitis,  wie  sie  ja  höch- 
stens ein  benigner  Tumor  hervorrufen  kann,  eine' leichtere  In- 
fizierbarkeit  mit  im  Blute  kreisenden  Tuberkelbazillen  vindi- 
zieren, —  wobei  mir  noch  höchst  fraglich  erscheint,  ob  ein 
derartiges  Kreisen  bei  einer  an  irgend  einer  Körperstelle  lo- 
kalisierten Tuberkulose  in  der  erwähnten  Weise  vorkommt —, 
so  würden  wir,  denke  ich,  unserer  herkömmlichen  Ansicht  über 
Lymphdruseninfektion  mit  Tuberkulose  einen  harten  Zwang  an- 
tun. Bei  der  enormen  Häufigkeit  irgend  eines  tuberkulösen 
Herdes  im  Körper  (vergi.  Naegeli  u.  A.)  müßte  dann  doch 
eine  Lymphdrüsentuberkulose  zu  den  verbreitetsten  Krankheiten 
aller  Alterstufen  gehören.  Ich  denke  hier  nur  an  die  Jahre 
lang  dauernde  chronische  Adenitis  simplex  der  Inguinalgegend, 
die  dann  ja  für  den  Tuberkelbazillus  stets  ein  praeformiertes 
Feld  darstellte. 

Unseres  Erachtens  kann  wohl  von  einer  hämatogenen  Ver- 
schleppung von  Tuberkelbazillen  in  Lymphdrüsen  nur  bei  größerer 
Generalisiemng  des  tuberkulösen  Prozesses  die  Rede  sein,  die 
jedoch  kaum  der  klinischen  Diagnostik  entgehen  durfte,  jeden- 
falls aber  erscheint  mir  eine  einfache  Adenitis  nach  unserer  Er- 
fahrung nicht  das  zu  sein^  was  man  sonst  im  Körper  als  locus 
minoris  resistentiae  in  dieser  Beziehung  anzusehen  pflegt  Die- 
selben Gründe,  die  Clement  für  seinen  Fall  als  gegen  die  An- 
nahme einer  kongenitalen  Tuberkulose  (Baumgarten)  sprechend 
anführt,  möchte  ich  auch  für  unsere  Fälle  geltend  machen. 

Abgesehen  nun  davon,  daß  Clement  für  die  lokale  Genese 
der  Achseldrüsentuberkulose  nicht  das  ganze  Lymphgebiet  dieser 
Drüsengruppe  beleuchtet,  scheint  er  uns  besonders  zwei  Punkte 
zu  schnell  abzutun,  und  das  sind: 

1.  Die  Infektion  von  der  Mamma  her,  da  er  keine  Tuber- 
kulose der  Brustdrüse  findet. 
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2.  Die  Deponierung  der  Tuberkel bazillen  in  den  Lymph- 
drüden  von  Alters  her. 

Was  den  ersten  Punkt  angeht,  so  wird  heutzutage  niemand 
behaupten  können,  daß  nicht  eine  Lymphdruse  tuberkulös  sein 
kann,  ohne  daß  man  an  der  Ursprungsstelle  der  Lymphe  tuber- 
kulöse Veränderungen  zu  finden  braucht.  Clement  zitiert 
selbst  diese  aus  der  Literatur  bewiesene  Möglichkeit  Was  das 
Eindringen  der  Bazillen  durch  die  intakte  Haut  angeht,  so  er- 
scheint allerdings  auch  uns  dieser  Modus  unwahrscheinlich. 
Aber  war  die  Haut  immer  intakt  und  gesund?  Bei  der  oft  un- 
geheuren Chronizität  der  Tuberkulose  muß  man  Jahre  lang 
anamnestisch  zurückgehen,  und  damit  komme  ich  auf  den 
zweiten  Punkt  Das  Deponiertsein  der  Tuberkelbazillen  von 
Alters  her  bedeutet  doch  nicht  allein  eine  kongenitale  Tuber- 
kulose. Die  Lymphdrösentuberkulose  findet  sich  unzweifelhaft 
am  häufigsten  in  dem  „lymphatischen^  Alter  zwischen  10  und 
20  Jahren.  Ich  muß  allerdings  zugeben,  daß  sowohl  für  den 
Clement  sehen  Fall,  als  auch  für  die  unsrigen  kein  Grund  vor^ 
liegt,  an  die  Residuen  aus  dieser  Zeit  zu  denken.  Die  Anam- 
nesen und  die  seltene  Lokalisation  der  isolierten  Tuberkulose 
sprechen  entschieden  dagegen. 

Wir  werden  nun  aber  zu  zeigen  versuchen,  daß  es  auch 
unter  Umständen  im  späteren  Leben  im  Lymphgebiete  der 
Achseldrüsen  sehr  wohl  Gelegenheiten  zur  Infektion  mit  Tuber- 
kulose geben  kann. 

Was  nun  zunächst  dieses  Lymphgebiet  der  Achselhöhle  an- 
geht, 80  umfaßt  dasselbe  nach  Oelsner  ^)  außer  der  gazen  oberen 
Extremität  und  der  Brustdruse  noch  die  Haut  der  Schulter,  der 
vorderen  Brust,  des  Oberbauches,  der  seitlichen  Brust  und  des 
ganzen  Rückens  über  dem  Thorax.  Mit  ziemlicher  Sicherheit 
können  wir  nun  für  unsere  Fälle  eine  Infektion  der  Drüsen  von 
der  Extremität  aus  negiern:  es  fehlt  jeder  anamnestischer  An- 
haltspunkt, und  auch  die  Ellenbogendrüsen  weisen  in  beiden 
Fällen  keine  Veränderungen  auf.  Von  den  übrigen  Punkten 
bleiben   nach   Anschluß   der  meisten   als  denkbare  Infektions- 

0  Oelsner:   Anatomische    Untersuchungen   über   die  Lympbwege  de 
Brust  mit  bezag  auf  die  Ausbreitung  des  Mammakarzinoms.    Langen- 
becks  Archiv  fär  klin.  Chirurg.  64,  S.  134. 
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pforten  nur  die  Brastdrclsen  und  die  darfiberliegende  Haut,  die 
MammilleD  und  Umgebung.  Die  axillaren  Gefäße  der  Milchdruse 
und  die  der  vorderen  oberen  Brusthaut  wenden  sich  zu  der- 
selben Lymphdrüsengruppe  und  gehen  oft  schon  vorher  in  ein- 
ander über  (Oelsn  er),  sodaß  praktisch  für  die  Drüsenerkrankung 
die  Infektion  von  diesen  beiden  Stellen  aus  nicht  getreont  werden 
kann.  Von  hier  aus  würde  also  nach  Exklusion  aller  anderen 
Möglichkeiten  in  unseren  Fällen  eine  Invasion  der  Tuberkel- 
bazillen zu  suchen  sein. 

Was  den  weiteren  Verlauf  der  Lymphe  aus  den  Achsel- 
drusen angeht,  so  fließt  dieselbe  von  der  Achsel  mehr  oder 
weniger  direkt  dem  Augulus  venosus  zu,  wobei  die  supraklavi- 
kulären  Lymphdrüsen  in  der  Regel  nicht  passiert  werden.  Wie 
man  sieht,  dürfte  es  kaum  irgend  wo  anders  am  Körper  eine 
Stelle  geben,  wo  der  .Ursprung  einer  Drüseninfektion  mit  der- 
selben Genauigkeit  noch  später  vermutet  und  eruiert  werden 
könnte. 

Wegen  der  seltenen  lokalen  Infektionsmöglichkeit  können 
wir  schon  von  vornherein  auf  die  tatsächliche,  seltene,  isolierte 
Erkrankung  der  Achseldrusen  an  Tuberkulose  schließen,  in  dem 
nahezu  isolierten  weiteren  Verlauf  der  Lymphwege  von  der 
Axilla  zentral wärts  sehen  wir  den  Grund  für  das  auch  seltene 
Befallensein  der  Axillardrüsengruppe  in  Verbindung  mit  den  so 
häufigen  benachbarten  Halslymphomen. 

Schien k er  fand  bei  100  Fällen  von  Lymphdrüsentuber* 
kulose  nur  einen  einzigen  mit  axillaren  Lymphomen,  dieselben 
waren  kombiniert  mit  Tuberkulose  der  nuchalen^  portalen,  bron- 
chialen und  retroperitonaealen  Drüsen.  Garre  fand  unter 
80  Fällen  von  Drüsentuberkulose  sechsmal  die  Achseldrüsen  er- 
krankt und  ebenfalls  dreimal  in  Verbindung  mit  Halslymphomen. 
Finkelstein^)  findet  unter  456  Fällen  von  Lymphdrfisentuber- 
kulose  31  Fälle  von  solchen  der  Axilla,  bei  zwei  Patienten 
fanden  sich  jedoch  auch  Narben  am  Halse,  bei  vier  bestand 
eine  Kombination  mit  Knochentuberkulose,  bei  einem  bestand 
gleichzeitige  Drüsentuberkulose  am  entsprechenden  Ellenbogen. 

Außer  der  Möglichkeit  eines  retrograden  Lymphtransportes 

0  Fink  eist  ein:   Beitrag    zur  Frage   der  tuberkulösen   Lympbdresen. 
Langenbecks  Archiv  fär  klin.  Chirurgie  65,  S.  2. 
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kommen  für  diese  Eombinatiooen  von  axillaren  mit  Tlals- 
lymphomen  sicherlich  auch  noch  durch  Lymphgefaßerkranknngen 
bewirkte  Verlegungen  der  normalen  Bahnen  und  sekundäre  un- 
gewöhnliche Anastomosenbildnngen  in  Betracht. 

Wie  verhält  es  sich  nun  mit  der  Möglichkeit  einer  Infi- 
zierung der  axillaren  Lymphdrusen  mit  Tuberkulose  von  der 
Mamma  resp.  Mammille  und  deren  Umgebung'  aus  für  unsere 
Fälle? 

Sind  wir  auch  in  der  Regel  gewöhnt,  bei  Lymphdrüsen - 
tuberkulöse  an  der  Eingangspforte  der  Tuberkelbazillen  tuber- 
kulöse Veränderungen  zu  finden  [Baumgarten,  Tangl]\  so 
wissen  wir,  wie  bereits  oben  erwähnt,  doch  durch  Koch  u.  v.  A., 
daß  Druseninfectionen  mit  Tuberkulose  durch  kleine  Wunden 
der  betreffenden  Regionen  möglich  sind,  die  später  im  Körper  nicht 
mehr  nachzuweisen  zu  sein  brauchen.  „Wegen  der  sehr  lang- 
samen Entwicklung  der  Krankheit  sind^  wenn  die  ersten  deut- 
lichen Symptome  zu  Tage  treten.  Ort  und  Zeit  der  Infektion 
und  damit  auch  die  Quelle  derselben  gewöhnlich  gar  nicht  oder 
nur  noch  in  unzulänglicher  Weise  festzustellen^  [Koch].') 
Durch  neuere  Untersuchungen  von  Schlenker  u.  A.  sind  diese 
Verhältnisse  nur  bestätigt,  ja  letzterer  Verfasser  betont  sogar 
die  Möglichkeit,  daß  ganze  Organe,  wie  die  Tonsillen,  völlig 
von  den  Infektionserregern  übersprungen  werden  können;  daß 
also  von  vornherein  die  Halslymphdrösen  erkranken  können, 
ohne  daß  man  dadurch  zu  der  Annahme  einer  anderen  Infek- 
tionspforte, als  die  Tonsillen,  gezwungen  wäre. 

Es  ist  daher  keine  Frage,  daß  die  von  Taugl  aus  seinen 
Versuchen  gezogenen  Konsequenzen  zu  weit  gehen,  „daß  in 
jenen  Fällen  von  primärer  Lymphdrüsen-  oder  Knochentuber- 
kulose, woselbst  nach  längerem  Bestände  der  Erkrankungen 
keine  tuberkulösen  Veränderungen  an  irgend  einer  der  mög- 
lichen äußeren  Eingangspforten  zu  finden  sind,  die  Tuberkulose 
nicht  durch  äußere  Ansteckung  entstanden  sein  kann^.  Be- 
kanntlich wurde  schon  von  Klebs')  der  Modus  der  einfachen 

')  Tangh    Ober  das  Verhalten  der  Tuberkelbazillen  an   der  Eingangs- 
pforte der  Infektion.    Zentralblatt  für  Pathologie.    Bd.  I.     1890. 
^  Koch:   Ätiologie  der  Tuberkulose.     1884. 
*)  Klebs:    Allgemeine  Pathologie.    Bd.  1. 
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Dürchwanderung  der  Taberkelbazillen  ffir  den  Darm  und  von 
Cohnheim^)  für  die  Lungen  angenommen,  wo  beide  Male  die 
ersten  Erkrankungen  an  Tuberkulose  oft  in  den  bezüglichen 
Lymphdrüsen  auftreten;  wenngleich  dieser  Modus  nach  den 
heutigen  genauer  untersuchten  Beobachtungen  auch  nur  für  die 
seltensten  Fälle  zugegeben  werden  kann,  so  wurde  indessen 
auch  von  Geb&ardt')  in  Bollingera  Laboratorium  experi- 
mentell nachgewiesen,  daß  bei  Einschwemmen  einer  Tuberkel- 
bazillenemulsion in  die  Peritonaealhöhle,  also  an  eine  Stelle  von 
sehr  energischer  Resorptionskraft,  nur  eine  Tuberkulose  der  be- 
züglichen Drusen  entsteht. 

Betrachten  wir  von  diesen  Gesichtspunkten  die  Ätiologie 
der  Axillardrüsentnberkulose  und  ihre  mögliche  Entstehung  von 
den  obigen  Stellen  aus,  so  werden  wir  uns  die  Frage  vorzulegen 
haben:  1.  wann  käme  hier  eine  Infektion  mit  Tuberkulose 
von  außen  in  Betracht?  und  2.  wie  liegen  bei  dieser  Gelegen- 
heit die  Verhältnisse  an  der  Mammille  und  in  der  Mamma? 
Sind  diese  geeignet,  unter  Umständen  ein  einfaches  Durch- 
passieren der  Milchdrüse  zu  gestatten  oder  die  Infektion  zu 
verschleiern,  resp.  zu  verwischen? 

Über  die  erste  Frage  erhalten  wir  Aufschluß  bei  Betrach- 
tung der  anderweitigen  Infektion  der  weiblichen  Milchdrüse. 
Bekanntlich  sehen  wir  Infektionen  der  Mamma  vorzugsweise  im 
Puerperium,  resp.  in  der  Lactationsperiode.  Man  nahm  dafür 
bislang  außer  der  heutzutage  in  der  Literatur  immer  seltener 
geltend  gemachten  hämatogenen  Entstehung  im  wesentlichen 
zwei  Entstehungsmöglichkeiten  an,  und  zwar  eine  Infektion 
durch  den  präformierten  Weg  der  Milchgäuge  in  der  Form  der 
Mastitis  parenchymatosa  und  eine  Infektion  von  kleinen  oft  un* 
bemerkten  Rhagaden  und  Schrunden  an  der  Mammilla  (Mastitis 
interstitialis).  Es  haben  sich  nun  neuerdings  die  Ansichten  mehr 
zu  Gunsten  der  nahezu  alleinigen  Entstehung  auf  letztere  Art 
verschoben.  „Es  unterliegt  heute  keinem  Zweifel  mehr,  daß 
die  Mastitis  nahezu  ausschließlich  durch  Eindringen  von  £ite^ 

0  G oh D beim:   Die  Tuberkulose  vom  Standpunkt  der  Infektionslebre. 

Leipzig  1879. 
^  Gebhardt:   Bericht  der  62.  Versammlung  deutscher   Naturforeeber 

und  Ärzte.    Heidelberg  1889. 
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erregem  in  die  Lymphbahnen  verursacht  wird,  sei  es  nun  durch 
Rhagaden  und  Schrunden  des  Warzenhofs,  oder  durch  sonstige 
im  Anschluß  an  die  Laktation  gesetzte  geringfügige  Wunden^ 

[Fleck] 0 

Warum  sollte  der  Tuberkelbazillus  nicht  dieselben 
Wege  benutzen  können,  wie  der  gewöhnliche  Staphylo- 
coccus  und  Streptococcus,  oder  der  gelegentlich  eine 
Mastitis  hervorrufende  Gonococcus  [Sarfert]')  oder 
der  Staphylococctts  tetragenus  [Freund]'). 

In  der  Ätiologie  der  Mastitis  spielt  sicherlich  die  Bakterien- 
flora im  Munde  der  Neugeborenen  eine  große  Rolle  [Eneise^ 
und  Andere],  und  es  liegt  unseres  Erachtens  kein  Hindernis 
gegen  die  Annahme  vor,  daß  auch  der  Tuberkelbazillus  ge- 
legentlich dort  vorkommt.  Es  genügt,  denke  ich,  dazu  die  An- 
deutung, wie  leicht  ein  Hioeinbringeu  durch  mangelhaft  sauber 
gehaltene  Gegenstande,  die  noch  dazu  häufig  von  Erwach3enen') 
erst  mit  ihrem  Speichel  angefeuchtet  werden  („Schnuller^  etc.), 
möglich  ist;  jedoch  es  darf  auch  die  Möglichkeit  nicht  aus  dem 
Auge  gelassen  werden,  daß  besonders  bei  der  Schmerzhaftigkeit 
der  Laktation  infolge  Schrunden  und  Wundseins  an  der  Warze 
sicherlich  nicht  selten  für  das  Kind  intermittierender  Ersatz  der 
mfitterlichen  Nahrung  durch  Kuhmilch  gefunden  wird,  die  ja 
so  häufig  tuberkelbazillenhaltig  ist.  —  Theoretisch  brauchte 
auch  bei  dem  ersteren  Modus  das  Kind  nicht  einmal  selbst  zu 
erkranken,  der  Mund  des  Kindes  könnte  nur  den  Zwischen- 
träger abgeben. 

Es  gelangten  so  die  Tuberkelbazillen  gleich  allen  anderen 
möglichen  Eitererregern  in  die  kutanen  Lymphbahnen,  von  wo 

0  Fleck:    Ätiologie  der  Mastitis.    Archiv  fär  Gynäkologie  64. 

*)  Sarfert:  Beiträge  zur  Ätiologie  der  eiterigen  Mastitis.  Deutsche 
Zeitschrift  far  Chirurgie  38. 

^  Freund:  Eine  Mastitisepidemie.  Zeitschrift  für  Geburtshilfe  und 
Gynäkologie  36. 

*)  Kneise:  Die  Bakterienflora  der  Mundhohle  der  Neugeborenen  vom 
Momente  der  Geburt  an  und  ihre  Beziehungen  zur  Ätiologie  der 
Mastitis.    Inaug.-Dissert.    Halle  1901. 

^)  Anmerk.  In  unserem  Fall  I  wird  in  der  Anamnese  besonders  an- 
gegeben, daß  die  Mutter  selbst  lu  damaliger  Zeit  viel  mit  „  Husten*'  zu 
schaffen  hatte. 

Virchowi  Archiv  f.  patbol.  Aoat  Bd.  171.  Uft.  &  33 
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sie,  entsprechend  der  so  gnt  wie  nie  bei  geringen  Mengen  io* 
fektiösen  Stoffes  ausgesprochenen  Neigung  der  kutanen  Impf- 
tuberkulöse,  diffus  infiltrierende  phlegmonöse  Prozesse  anzu- 
fachen, entweder  direkt  durch  die  vasa  thoracalia  anteriora  den 
Äxillardrfisen  zugeführt  werden  können,  oder  aber  bei  der 
größten  Nähe  der  Milchdruse  an  der  Haut  auch,  gleich  den 
anderen  Eitererregern,  in  diese  gelangen  können.  Es  wäre  nan 
als  Analogen  zu  obigen  Ausfuhrungen  für  die  zweite  Möglichkeit 
denkbar,  daß  in  seltenen  Fällen  bei  spärlich  eingeführten  Ba- 
zillen und  bei  dem  in  dieser  Zeit  besonders  gesteigerten  Stoff- 
wechsel in  der  Brustdrüse  ein  einfaches  Durchpassieren  der  In- 
fectionsträger  durch  das  Organ  stattfinden  könnte.  Für  die  Er- 
krankung der  Achsellymphdrüsen  sind  diese  beiden  Wege  gleich- 
bedeutend, da  sie  sich  meist  ja  schon  vor  demselben  nahe  dem 
axillären  Ende  der  Brustdrüse  vereinigen. 

So  bestände  also  auch  jedenfalls  in  dieser  Periode  die  Mög- 
lichkeit einer  direkten  von  außen  eindringenden  Infektion  der 
Mamma  mit  dem  Tuberkelbacillus  in  demselben  Modus,  wie  auch 
andere  Infektionserreger  eine  Mastitis  erzeugen  können. 

Es  ist  erstaunlich,  wie  wenig  bislang  in  der  Literatur  auf 
eine  derartige  Entstehungsmöglichkeit  einer  Mastitis  tuberculosa 
hingewiesen  ist,  und  dennoch  ist  der  Infektionsmodus  die  not- 
wendige Folge  einer  einfachen  Parallelstellung  des  Tuberkel- 
bazillus mit  anderen  Infektionserregern. 

Was  das  Eindringen  der  Tuberkelbazillen  durch  die  Milch- 
gänge für  die  Genese  einer  Brustdrüsentuberkulose  angeht,  »o 
glaubt  Reerink*)  kurz  darüber  hinweggehen  zu  können,  indem 
er  diese  Möglichkeit  bestreitet.  Er  zieht  zum  Vergleich  die 
Urogenitaltuberkulose  herau,  wo  dieser  Modus  der  Infektion 
längs  der  natürlichen  Wege  nach  Kraske  auch  von  der  Hand 
zu  weisen  sei.  —  Abgesehen  nun  davon,  daß  bei  dem  Uro- 
genitalapparat wegen  der  größeren  Entfernungen  (Prostata, 
Nebenhoden,  Tube)  meines  Erachtens  die  Verhältnisse  (5r  eine 
derartige  Invasion  von  Bakterien  ungünstiger  liegen,  möchte  ich 
dazu  bemerken,  daß  trotzdem  bis  in  die  neueste  Zeit  eine  der- 
artige  Infektionsmöglichkeit   an   dieser  Stelle  von  zahlreichen 

>)  Reerink:   Beitrag   zar   Lehre  yon  der  Tuberkulose  der  weiblichen 
Brustdrüse.    Bruns  Beitr&ge  zur  klin.  Chirurgie  XIII. 
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Autoren  [Martin^)  U.A.]  in  seltenen  Fällen  für  mSglich  ge* 
halten  wird.  Dazu  werden  Analoga  an  anderen  Körperstellen 
beschrieben,  so  von  Mintz')  eine  durch  die  Ausf Öhrungsgange 
der  Parotis  entstandene  Parotistuberkulose.  Nach  Finkelstein 
sollen  Katarrhe  dieser  natürlichen  Wege  für  eine  derartige  auf- 
steigende Infektion  die  Praedisposition  abgeben,  eine  Annahme, 
die  meines  Erachtens  viel  für  sich  hat. 

Wenn  ich  trotzdem  ein  Eindringen  des  Tuberkelbazillus 
durch  die  Milchgänge  von  außen  her  für  unwahrscheinlich  oder 
wenigstens  sehr  selten  halte,  so  geschieht  das  nur  auf  Grund 
eines  Vergleiches  mit  den  anderen  Mastitis  erzeugenden  In- 
fektionserregern, für  die  nach  Fleck  u.  v.  A.,  wie  bereits  oben 
erwähnt,  dieser  Modus  von  der  Hand  zu  weisen  ist. 

Es  ist  nun  meiner  Ansicht  nach  sicher,  daß  bei  dem  doch 
jedenfalls  immer  nur  geringen  Bazillenimport  in  solche  ma- 
miliare  Schrunden  uud  Rhagaden,  und  der  ja  wohl  meistens 
infolge  der  Schmerzhaftigkeit  etc.  bald  eintretenden  thera- 
peutischen Inangriffnahme  derselben  eine  Yerheilung  dieser  pri- 
mären Invasionspforte  mit  Leichtigkeit  eintreten  kann. 

Nach  Finkelstein  sollen  übrigens  derartige  unbemerkte 
Rhagaden  und  Schrunden  an  den  Geschlechtsteilen  in  völlig 
analoger  Weise  auch  die  Ursache  für  die  häufiger  von  ihm  be- 
obachtete isolierte  Ingenialdrüsentuberkulose  sein.  Es  war  ihm 
auffallend,  daß  von  30  Fällen  isolierter  Ingenialdrüsentuber- 
kulose 20  Fälle  zwischen  20  und  40  Jahre  alt  waren,  also  im 
geschlechtstätigen  Alter,  ein  Befund,  der  nicht  mit  der  Zeit 
des  häufigen  Vorkommens  der  gewöhnlichen  anderweitigen 
Drüsen  tuberkulöse  übereinstimmte. 

Meistens  werden  nun  wohl  die  Tuberkelbazillen  nach  ihrem 
Eindringen  in  die  Schrunden  der  Mamillar  den  Hautlymph- 
bahnen folgend  gleich  in  die  Axilla  gelangen  und  dort  depo- 
niert werden,  wenn  sie  nicht,  und  das  wird  bei  ihrer  enormen 
Verbreitung    und    dem   dennoch    seltenen    Befallensein    dieser 

0  Martin:   Versammlung  deutscher  Naturforscher  und  Ärzte.   Karlsbad 

1903. 
0  Miutz:    Ein  Fall  ?on  primärer  Parotistuberkulose  (Westnik  Ohirurgii 

1901,  Heft  23).   (Russisch.)  Referat:  Centralbl.  für  Chirurgie  No.  47. 

1902. 
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Gegend  das  allerhäufigste  sein,  —  sei  es  nun  auf  diesem  Wege 
oder  auf  dem  darch  die  Brustdruse,  infolge  der  naturlicheOf 
vielleicht  grade  an  dieser  Stelle  besonders  geeigneten  Schaü- 
kräfte  des  Organismus  vernichtet  werd^.  Als  letzte  Möglich- 
keit bliebe  noch  die  Erzeugung  einer  Mastitis  tuberoulosa  äbrig 
und  die  Eventualität  von  deren  späteren  unbemerktem  Ver- 
schwinden und  Ausheilen.  Auf  diesen  Punkt  werden  wir  miten 
zurückkommen. 

Es  wärden  diese  Ausführungen  eine  Erklärung  bilden  tu 
zweierlei  in  der  Literatur  auffallenden  Tatsachen: 

1.  Der  schon  anfangs  betonten  Seltenheit  der  isolierten 
Tuberkulose  der  Achselhöhle  überhaupt,  wegen  der  doch  beim 
männlichen  Geschlecht  ausgeschlossenen  und  beim  weiblichen 
sicherlich  doch  auch  verhältnismäßig  seltenen  Gelegenheit  za 
dieser  Art  der  Infektion. 

2.  Dem  schon  von  König ^)  beobachteten  und  später  von 
Reerink  u.  A.  bestätigten  Umstand,  daß  eine  Mammatuberkolose 
in  der  Regel  ihren  Ursprung  in  der  Achselhöhle  hat,  von  wo 
die  Infektion  retrograd  den  Brustdrfisenlymphbahnen  in  dieses 
Organ  hinein  folgt.  Woher  kommt  denn  nun  aber  diese 
Axillardrüsen  tuberkulöse,  woher  besonders  in  den  Fällen,  wo 
sie  am  Körper  völlig  isoliert  dasteht?  Hierüber  vermissen  wir 
bei  den  genannten  Autoren  für  alle  Fälle  befriedigende  An- 
nahmen. 

Es  ist  keine  Frage,  daß  der  oft  so  enorm  chronische  Ver- 
lauf der  Tuberkulose,  besonders  der  lokalen  bei  im  übrigen  ge- 
sundem Organismus,  hier  vielfach  genetische  Momente  verwischt, 
wie  bei  so  vielen  anderen  Gelegenheiten  [Wolf')].  Nach  jahre- 
langer Latenz  ist  es  schwer,  wenn  nicht  unmöglich,  mit  Sicher- 
heit genaue  Einzelheiten  über  die  Entstehung  festzustellen.  Oft 
besteht  nachher  eine  allgemeine  oder  schwere  Lungentuberkulose, 
und  was  liegt  näher,  wie  es  ja  auch  fast  stets  geschieht,  die 
jetzt  erst  manifest  werdende  Brustdi'üsentuberkulose  für  häma- 
tiogen  verschleppt  zu  erachten,  obwohl  umgekehrt  von  hier,  so 

1)  Konig:   Lehrbuch  der  speziellen  Chirurgie.    Bd.  II.    1885. 
^)  Wolff,  Perlsucht  und  menschliche  Tuberkulose.     Berliner  klinfsclie 
Wochenschrift  No.  46.     1903. 
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sollte  man  meinen,  bei  der  schnellen  Überffihrong  der  Axillar* 
lymphe  zum  Angolas  venosus  in  den  venösen  Kreislauf  recht 
wohl  das  ganze  Leiden  seinen  Ausgang  nehmen  könnte. 

So  einleuchtend  die  obigen  Aasfährungen  nun  aber  auch 
sein  mögen,  so  wird  man  doch,  falls  man  die  Genese  der  chro- 
nischen tuberkulösen  Mastitis  mit  derjenigen  der  akuten  identi- 
fizieren will,  dennoch  den  Beweis  erbringen  müssen,  daß  in 
einer  Anzahl  der  Fälle  klinisch  Zusammenhänge  zwischen  Mamma« 
tuberkulöse  und  Laktation  nicht  abzustreiten  sind.  Trotz  der 
betonten  Chronisitat  des  tuberkulösen  Prozesses  im  allgemeinen 
wird  es  hier  doch,  ist  die  Entstehung  durch  Rhagadeninfection 
häufiger,  auch  eine  Reihe  von  Fällen  akuteren,  mehr  oder  weniger 
an  die  Laktation  anschließenderen,  Auftretens  geben  müssen. 

Die  Tuberkulose  der  Brustdräse  ist  nun  eine  eminent  seltene 
Erkrankung  und  kommt  so  gut  wie  ausschließlich  beim  weiblichen 
Geschlecht  vor.  Es  steht  ifest,  daß  bei  nicht  geschlechtsreifen 
Individuen  eine  Tuberkulose  der  Mamma  bislang  nicht  beobachtet 
ist.  Die  wenigen  Fälle  jungfräulicher  Individuen  mit  Brust* 
drusentuberkulose  betrafen  skrofulöse  Personen,  ond  meist  fand 
hier  eine  direkte  Infektion  von  der  Umgebung  (allgemeine  Drüsen- 
tuberkulöse,  Rippenkaries)  aus  statt  [Reerink].  Für  die  Geneso 
wird  in  der  Literatur  kaum  auf  die  Nachforschung  nach  etwa 
während  der  Laktation  vorhanden  gewesenen  Schrunden  am 
Warzenhof,  die  ja  allerdings  auch  bei  ganz  akuten  Mastitiden 
oft  ergebnislos  bleibt,  eingegangen.  Desgleichen  vermissen  wir 
völlig  Angaben  über  Momente,  die  den  Säugling  von  außen  her 
mit  tuberkulösem  Material  in  Beziehung  gebracht  haben  könnten, 
ja  auch  über  das  weitere  Ergehen  der  Kinder  fehlen  meist  ge- 
nauere Angaben. 

Trotz  alledem  konnte  doch  Mandry')  feststellen,  daß  in 
16  von  27  Fällen  kürzere  oder  längere  Zeit  vorher  Geburten  bei 
den  Erkrankten  vorausgegangen  waren.  Der  Verfasser  stellte 
auch  fest,  daß  7  von  13  Frauen  ihre  Brustdrüsenerkrankung 
schon  im  2.  Jahre  nach  der  Entbindung  bemerkt  haben,  und 
betont,  daß  so  ein  Zusammenhang  mit  dieser  nicht  verkannt 
werden  könnte.    Für  ein  späteres  Manifestwerden  der  Mamma- 

0  M&ndry,    Die   Tuberkulose   der   Brustdrüse.     Bruns   Beiträge   zur 
klinischen  Chirurgie.  II. 
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erkrankung  als  2  Jahre  post  partum  will  er  allerdings  einen 
Zusammenhang  nicht  mehr  gelten  lassen.  Wir  vermögen,  nach 
dem  Ausgeführten,  Grunde  für  diese  so  kurz  bemessene  Lateoz- 
möglichkeit,  zumal  bei  einer  Erkrankung  der  Milchdrüse  auf  dem 
Umwege  durch  die  Achsellymphdrusen,  nicht  zu  ersehen,  da  doch 
auch  für  die  Annahme  einer  kongenitalen  Tuberkulose  (Baum- 
garten) oft  Jahrzehntelange  Latenzperioden  anstandslos  für  mög- 
lich gehalten  werden. 

Auch  Ohnacker^)  und  Habermaas')  betonen  ein  auf- 
fallend häufiges  Auftreten  der  Brustdrusentuberkulose 
im  Puerperium. 

Ich  lasse  Auszüge  aus  den  etwas  ausfuhrlicheren  3  KraoleD* 
geschichten  Benders')  über  seine  3  mitgeteilten  Fälle  von 
Mammatuberkulose  folgen;  man  wird  zugeben,  daß  unsere  Ad- 
schauungen  über  deren  öftere  Genese  recht  wohl  auf  diese  Be- 
obachtungen anwendbar  sein  würden: 

1.  45j&hrige  Bietzgersfrau,  vor  16  Jahren  Entzandun^  der  linken 
Brustwarze  im  Anschluß  an  Stillen.  Baldige  Wiederherstellung.  Weder 
Schmerzen  noch  äußere  Symptome  bleiben  zurück.  Vor  4  Wochen  plöti- 
liehe  heftige  Schmerzen  in  der  linken  Brust.  Auch  Achseldräsen  erkrankt* 
Keine  sonstige  Tuberkulose. 

2.  47j&brige  Scblossersfrau.  Vater  an  Phthise  gestorben.  Elf  Oe- 
burten,  zuletzt  vor  3  Jahren.  Sämtliche  Kinder  beiderseits  gestiilu 
Nie  nachweisbare  Mastitis  oder  Trauma.  Vor  3  Monaten  Schmerzen  in  der 
rechten  Brust.  Haselnußgroße  Geschwulst  im  äußeren  Teile  der  rechten 
Brust.  Müdigkeit  im  rechten  Arm.  Axillare  Lymphdrüsen  beiderseits 
bis  kirschkemgroß.    Lunge  gesund. 

3.  45jährige  Landwirtfrau.  Nicht  hereditär  belastet.  Skropbulose  in 
der  Jugend.  Vor  30  Jahren  rechtsseitige  Mastitis.  Patientin  stillte  ibre 
sämtlichen  Kinder  dann  links.  Seit  5  Monaten  will  Patientin  knoteaartig« 
Erhebungen  auf  der  oberen  äußeren  Grenze  der  linken  Mamma  bemerkt 
haben,  die  bald  nach  außen  aufbrachen.  Drüsen  der  linken  Axille  kirsch- 
kerngroß*   Keine  sonstige  nachweisbare  Tuberkulose. 

Leider  übergehen  ja  nun  diese  Krankengeschichten  die  uns 
anamnestisch  interessierenden  Punkte.  Bei  Fall  2  wurde  di« 
Brustdrüse  oxstirpiert,  die  Achseldräsen  im  Korper  gelassen,  so 

1)  Ohnacker,  Archiv  für  klinische  Chirurgie  1882. 
*)  Habermaas,  Bruns  Beiträge  zur  klinischen  Chirurgie  IL 
*)  Bender,   Einige    Fälle   von   Tuberkulose   der    Brustdrüse.     ßr«o* 
Beiträge  zur  klinischen  Chirurgie  VIIL  . 
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daß  deren  eventuelle  Erkranknng  nicht  nachgewiesen  wurde. 
Es  fehlen  Angaben  aber  den  Erfolg  der  Operation,  vielleicht 
waren  beiderseits  die  Axillardrusen  auch  erkrankt,  und  nur  auf 
einer  Seite  war  ein  Übergreifen  auf  die  Mamma  erfolgt. 

Ich  kann  mir  sehr  wohl  vorstellen,  daß  eine  von  außen 
uberimpfte  Mammatuberkulose  jahrelang  latent  sein  kann,  da 
gewöhnlich  keine  Schmerasen  oder  Vergrößerungen  des  Organs 
mit  der  Erkrankung  einherzugehen  pflegen;  bis  dann  durch  irgend 
eine,  oft  kaum  bemerkte,  Einwirkung,  z.  B.  äußerer  traumatischer 
Natur,  eine  Exacerbation  des  Prozesses  erfolgt. 

Wenn  nun  aber  eine  Ausheilung  von  einer  Larynx-  oder 
Tonsillartnberkulose  vorkommt,  wenn  die  stetig  erneute  In- 
fektion durch  vorbeipassierendes  infektiöses  Sputum  infolge 
der  Ausheilungstendenz  einer  Lungentuberkulose  allmählich  auf- 
hört [Schlenker  u.  a.J,  warum  sollte  denn  nicht  auch  die 
Ausheilung  einer  Mammatnberkulose  möglich  sein,  zumal 
da  mit  dem  Absetzen  des  Kindes  mit  einem  Schlage  jede 
weitere  Unterhaltung  der  Infektion  ausgeschlossen  wird,  und 
nach  den  vorliegenden  spärlichen  Beobachtungen  dieser  Krank- 
heit sicherlich  die  Brustdrüsen  nicht  der  günstige  Boden  für  das 
Wachsen  und  Gedeihen  des  Tuberkelbazillus  sind.  Die  Rück- 
bildung, sowie  Ruhe  und  Außerdienststelluog  der  Milchdrüse 
nach  aufgegebener  Ernährung  des  Kindes  könnte  nur,  analog 
den  Heilungsbedingungen  für  Tuberkulose  an  anderen  Körper- 
stellen, der  Reparation  günstig  sein. 

Die  Lymphdrüsen  bewahren  nach  Hanau  das  Residuum 
der  Affektion  am  besten,  so  die  Bronchialdrüsen  besser  als  Lunge 
und  Pleura,  so  in  unseren  Fällen  die  Axillardrüsen  besser 
als  Mammille  und  Mamma. 

Es  läge  sehr  nahe,  in  der  nach  jeder  kürzeren  oder  längeren 
Indienststellung  der  menschlichen  Milchdrüse  doch  stets  wieder 
eintretenden  Erholungs-  und  Rückbildungsgelegenheit  einen  Grund 
für  das  seltene  Beobachten  der  Tuberkulose  dieses  Organs  beim 
Menschen  zu  sehen,  und  damit  die  doch  dazu  in  starkem  Gegen- 
satz stehende  Eutertuberkulose  der  Milchkühe  zu  erklären,  die 
so  sehr  häufig  ist  [Bang]*).  Nach  Koch*)  leiden  1— 2  pCt. 
^)  Bang,  Deutsche  Zeitschrift  fär  Tiermedizin  1885. 
^  Koch,   Übertragbarkeit  der   Rindertaberkulose   auf  den   Menschen. 

Deutsche  roediz.  Wochenschrift  No.  48.    1902. 
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aller  Milchkfihe  an  Eutertaberkalose.  Es  tritt  eben  hier  eine 
Erholungsperiode  för  das  Organ  nicht  oder  nur  in  sehr  be- 
schränktem Maße  ein,  und  daher  hier  die  schlechte  AusheiluDgs- 
tendenz.  Ob  nun  eine  derartige  Mastitis  tuberculosa  mit  voo 
uns  betonter  Genese  bereits  früher  beobachtet  und  ähnlich  ge- 
deutet ist,  erscheint  uns  aus  der  Literatur  nicht  ganz  ersichtlich. 
Nur  Oarre  berichtet  über  einen  Fall  von  axillären,  und  bis 
zum  Prozessus  mastoideus  reichenden  supraclavioulären,  tuberka- 
lösen  Lymphomen  (Fall  36  seiner  Statistik).  In  der  Anamnesefinden 
wir:  „vor  20  Jahren  Mastitis^,  im  Status  die  Angabe:  „Narben  am 
WarzenhoP.  In  den  Erläuterungen  des  Falles  finden  sich  die 
Worte:  „Nach  einer  Mastitis  wurden  erst  die  Axillardröseo, 
dann  die  der  Fossa  supraclavicularis  und  schließlich  die  längs 
des  Sternocleido  infiziert  (Größenverhältnis).' 

Ich  möchte  fast  diesen  Fall  in  unserem  Sinne  deuten,  daß 
nämlich  die  Mastitis  auch  bereits  eine  tuberkulöse  gewesen  ist 
und  damit  gleichzeitig  die  Frage  anregen,  ob  nicht  eine  tuber- 
kulöse Mastitis  bezw.  Mischform  unter  dem  Bilde  einer  einfachen 
verlaufen  und  auch  eventuell  durch  einfache  Incisionen  zur  Aas- 
heilung gebracht  werden  könnte. 

Ist  so  die  Möglichkeit  einer  Deponierung  und  jahrelangen 
Latenz  tuberkulös-infektiösen  Materials  in  den  axillaren  Lymph- 
drüsen för  unsere  Fälle  zwanglos  zu  erklären,  so  bleibt  jedoch 
noch  die  Erkenntnis  der  Ursache  übrig  dafür,  daß  dieser  Prozeß 
in  jüngster  Zeit  exacerbierte,  denn  unsere  Drüsentuberkulosen 
sind  relativ  akut  fortschreitender  Natur  und  können  bei  ihrer 
dennoch  kleinen  Ausdehnung  unmöglich  in  der  ganzen  Zeit  in 
dieser  Weise  bestanden  haben,  sind  doch  bei  Fall  I  14  Jahre 
und  bei  Fall  II  11  Jahre  nach  der  letzten  Laktation,  also  In- 
fektionsmöglichkeit für  die  Patientinnen,  verstrichen,  wobei  noch 
nicht  einmal  gesagt  ist,  ob  nicht  die  Infektion  einer  früheren 
Laktation  zuzuschreiben  ist.  Es  ist  nun  allerdings,  wie  bereits 
mehrfach  betont,  möglich,  daß  eine  solche  Drusentuberkulose 
besonders  bei  sonst  gesunden  Individuen  unter  guten  Emährungs- 
verhältnissen,  enorm  schleichend  verlaufen  kann,  bis  oft  durch 
Traumen  oder  allgemeine  Ernährungsschädigungen  eine  akute 
Verschlimmerung  des  Prozesses  eintritt.  Wir  können  jedoch 
diese  Gründe  für  unsere  Fälle  nicht  geltend  machen,  da,  abge- 
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sehen  von  dem  Nichtvorhandensein  eines  Traumas  auch  benigne 
Tumoren  allgemeine  Ernährangsstörungen  nicht  herbeizuführen 
pflegen;  von  Kachexien  und  etwas  derartigem  kann  bei  unseren 
benignen  Tumoren  in  sonst  gesundem  Organismus  keine  Rede 
sein. 

Wenn  nun  aber  auch  histologisch  in  unseren  Tumoren 
Entzändungsbezirke  in  gewünschter  aufklärender  Weise  nicht 
nachgewiesen  werden  können,  so  wird  doch  unseres  Erachtens 
die  unter  vermehrter  Lymphdräseninanspruchnahme  vor  sich 
gehende  Resorption  von  in  ihnen  vorhandenen  Hämorrhagien  u.s.w. 
schon  genügen,  um  durch  Freimachen  alter  abgesackter  tuber- 
kulöser Bezirkchen  den  schon  fast  verglimmten  tuberkulösen 
Prozeß  in  den  Drusen  neu  zu  entfachen.  Es  ist  keine  Frage, 
daß  in  unseren  Fällen  zur  Zeit  des  schnellsten  Geschwulst- 
Wachstums  auch  die  regionäre  Drüsentuberkulose  die  größten 
Fortschritte  gemacht  hat. 

Nach  diesen  Ausftihrungen  dürfen  wir  also  konstatieren,  daß 
durch  häufigere  Beobachtungen  von  regionärer  Kombination  von 
Krebs  und  Tuberkulose  vielfach  zu  weitgehende  und  spezia- 
lisierte Schlüsse  gemacht  worden  sind. 

Die  von  Clement  am  Ende  seiner  Arbeit  aufgestellten  Er- 
gebnisse derselben: 

„Daß  durch  allgemeine  und  lokale  (wahrscheinlich 
chemische)  Wirkung  des  Krebses,  sowie  die  an  ihn  an- 
schließende Entzündung  eine  latente  Tuberkulose  zum 
Ausbruch  gebracht  werden  kann; 

daß  infolge  dieses  Einflusses  des  Karzinoms  auch 
solche  Stellen  des  Körpers  von  Tuberkulose  solitär 
befallen  werden  können,  in  denen  sonst  eine  isolierte 
tuberkulöse  Erkrankung  zu  den  größten  Seltenheiten 
gehört  (Achseldrüsen,  Leber)^ 

verlieren  quoad  Spezifikation  für  Karzinom  an  Boden,  da  durch 
unsere  beiden  Fälle  erwiesen  ist,  daß  gutartige  Tumoren  unter 
ganz  denselben  Umständen  mit  Tuberkulose  kombiniert  sein 
können. 

Den  ersten  Satz  müssen  wir  also  erweitern  und  statt 
Krebs  Tumoren  im  allgemeinen  setzen.  Daß  gutartige  Tumoren 
Allgemeinwirkungen  entfalten   könnten^  ist  ausgeschlossen, 
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lokale  können  sie  sicherlich  in  den  Drüsen  ihres  Bezirkes  durch 
gesteigerte  Resorptionsinanspruchnahme  erzeugen.  Wir  wurden 
also  den  Satz  nur  beibehalten  können  in  der  Form: 

Durch  das  Auftreten  von  Tumoren  kann  eine  alte 
bis  dato  latente  Tuberkulose  des  bezüglichen  Lymph- 
bezirks wieder  zum  Ausbruch  gebracht  werden. 

Der  zweite  Punkt  Clements  fallt  von  selbst,  da,  wie  wir 
gezeigt .  zu  haben  glauben,  in  unseren  und  ähnlichen  Fällen 
ohne  ausgesprochene  anderweitige  Tuberkulose  des  Körpers  eine 
hämatogene  Verschleppung  der  Tuberkulose  in  die  Achseldrosen 
keinen  bei  benignen  Geschwälsten  annehmbar  erscheinenden  Grad 
von  Wahrscheinlichkeit  besitzt,  wodurch  auch  die  genetische 
Auffassung  der  Axillardrüsentuberkulose  bei  unseren  PatientiDDen 
auf  völlig  von  den  Clement'schen  abweichende  Bahnen  gelenkt 
wurde. 

Es  erscheint  mir  nach  unseren  Beobachtungen  als  höchst  an- 
wahrscheinlich,  daß  ein  einfacher  Tumor  Qberhanpt  Tuber- 
kulose in  seinen  Lymphbezirken  zur  Ansiedlungzu  brin- 
gen vermag,  wobei  ich  zwischen  malignen  und  benignen 
Geschwülsten  keinen  prinzipiellen  Unterschied  sehe. 
Findet  sich  dennoch  dort  eine  Tuberkulose,  so  bestand 
sie  schon  unabhängig  von  dem  Tumor,  und  konnte  höch- 
stens durch  lokale  innerhalb  dieser  Neubildung  sich  ab- 
spielende Vorgänge  (gesteigerte  Resorptionsverhält- 
nisse U.S.W.)  aus  einer  latenten  zu  einer  offenkundigen  Er 
krank ung  werden.  Sollte  sich  in  Zukunft  zeigen,  daß  maligne 
Tumoren  dennoch  häufiger  mit  gleichzeitiger  regionärer  Drusen- 
tuberkulose angetroffen  wurden  [Lubarsch],  so  sehen  wir  einen 
Grund  hierfür  nur  in  den  meist  diese  Tumoren  begleitenden 
stärkeren  Zerfallserscheinungen  und  folglich  stärkerer  Inanspruch- 
nahme der  latent  bereits  erkrankten  Lymphdrüsen.  Irgend 
welche  in  dieser  Beziehung  besondere  (chemische  [Clement]) 
Wirkungen  des  Karzinoms  müssen  wir  abweisen. 

Sind  nun  aber  die  Tumoren  nicht  die  Erzeuger,  sondern 
nur  indirekte  Förderer  eines  bereits  vorhandenen  tuberkulösen 
Lymphdrüsenprozesses,  so  fragen  wir  uns,  könnte  das  Kausalitäts- 
verhältnis nicht  ein  umgekehrtes  sein?  Können  Infektionen  und 
Elntzündungen  der  Mamma,  also  auch  z.  B.  Tuberkulose,  nicht 


499 

den  Boden  ebnen  für  Tumoren,  selbst  wenn  sie  ihrerseits  ab- 
gelaufen sind  oder  auch  nur  kurze  Zeit  bestanden  haben? 
Jeder  wird  heutzutage  diese  Frage  mit  „Ja^  beantworten;  in 
der  Ätiologie  der  Geschwulste,  sowohl  der  malignen,  wie  der 
benignen,  stehen  entzändliche  oder  traumatische  Irritationen  der 
Gewebe,  und  wäre  auch  noch  so  lange  Zeit  inzwischen  verstrichen, 
oben  an'). 

Würden  wir  bei  unseren  Axillardrusentuberkulosen  Anhalts- 
punkte für  eine  hämatogene  Entstehung  von  der  Lunge  oder 
sonst  woher  haben,  so  würden  alle  Versuche,  die  Tumoren  auf 
einem  durch  frühere  lokale  entzündliche  Gewebsalterationen  ge- 
schädigten Boden  entstehen  zu  lassen,  von  vornherein  als  ge- 
scheitert zu  betrachten  sein.  Die  Tumoren  müßten  als  „spontan" 
entstanden  bezeichnet  werden,  eine  Erankheitsätiologie,  die  in 
der  neuen  medizinischen  Forschung  immer  mehr  und  mehr  aus- 
scheidet. 

Aber  wenn  uns  eine,  wenn  auch  nicht  mehr  nachweisbare 
tuberkulöse  Bindegowebsproliferation,  an  der  Lungenspitze  z.  B., 
schon  mit  aller  Wahrscheinlichkeit  eine  Tuberkulose  der  bron- 
chialen Lymphdrüsen  vermuten  läßt,  sollte  nicht  da  umgekehrt, 
—  ist  unsere  Ansicht  über  den  Weg  der  Infektion  richtig  — , 
eine  axillare  Drüsentuberkulose  auch  eine  bindegewebige  Wuche- 
rung ihres  Lymphgebietes  erklären  können? 

Unter  den  zahlreichen,  oft  kaum  beachteten  Fällen  von 
leichter  puerperaler  Mastitis  sind  sicherlich  auch  solche  auf 
tuberkulöser  Basis  zeitweilig  vertreten;  und  nach  Analogie 
anderer  Organe  (Tonsille,  Lunge)  geht  hier  wohl  nicht  selten 
diese  Tuberkulose  in  Heilung  über;  wohl  öfters,  ohne  der 
Trägerin  überhaupt  aufzufallen,  da  alle  Autoren  sich  darin  einig 
sind,  daß  die  gewöhnliche  Tuberkulose  der  Mamma  anfanglich 
symptomlos,  ohne  Schmerzen  und  ohne  Vergrößerung  des  Organs 
Terläuft. 

^)  Es  verdient  an  dieser  Stelle  vielleicht  ein  in  seiner  Ätiologie  wohl  ziemlich 
seltener  Tumor  erwähnt  zu  werden,  den  ich  jüngst  untersuchte.  Es 
handelte  sich  um  ein  bei  einer  42jährigen  Frau  operiertes  hyalines 
Fibrom  (seit  6  Jahren  gewachsen)  des  linken  Oberarms  von  Tauben- 
eigröße,  daß  mit  Sicherheit  auf  eine  Impfpustel  aus  dem  ersten 
Lebensjahr  zurückgeführt  werden  konnte. 
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Kaum  irgend  wo  wird  nan  die  Geschwulstbildung  aaf  dem 
Boden  einer  vorausgegangenen  Entzündung  häufiger  beschriebeo, 
als  an  der  Mamma. 

Nach  Gebele  machten  20,5  pCt.,  nach  von  Winiwarter 
21,05  pCt.,  nach  Oldekopp  34,9  pCt,  nach  Sprengel  30  pCt, 
nach  Poulson  28  pCt,  nach  Horner  21,43  pGt.  aller  Mamma- 
karzinomkranken  früher  Mastitis  durch.  Es  beziehen  sich  diese 
Zahlen  auf  bewiesene  Mastitiden;  um  wie  viel  höher  würden 
sie  wahrscheinlich  noch  sein,  wenn  auch  die  leichtesten,  so  oft 
unbeachteten  Formen  von  Brustdrusenentzündung  hinzugeredinet 
werden  könnten.  Warum  sollen  wir  also  für  unsere  und  ähn- 
liche Fälle  nicht  eine  solche  leichte  Mastitis  — ,  tuberkulöser 
Natur  — ,  für  bestanden  annehmen,  wenn  wir  ihre  Residuen 
noch  in  ihrem  Lymphgebiet,  in  den  zugehörigen  Drüsen,  vorfinden? 

Im  Anschluß  an  die  Mastitiden  entstehen  häufig  eircum- 
Scripte  Gewebsverhärtungen,  Knoten,  die  jahrelang  stationär 
bleiben,  manchmal  während  der  Schwangerschaft  sich  vergrößern 
und  plötzlich  sich  zu  einem  Karzinom  umbilden  [Gebole];  in 
unserem  Fall  I  wurde  von  der  Patientin  schon  1896  ein  derartiges 
nachher  jahrelang  stationär  bleibendes  Knötchen  in  der  Mamma 
entdeckt  und  für  einen  „verhärteten  Milchgang'  gehalten;  alle 
Autoren  sind  sich  über  die  Beziehungen  von  Mastitis  und 
Mammakarzinom  einig.  Und  dennoch  ist  gerade  in  der  Deutung 
der  ätiologischen  Momente  des  Karzinoms  etwas,  das  der  Zu- 
kunft zu  klären  vorbehalten  bleibt,  die  Ursache  der  eintretenden 
Malignität.  Um  wie  viel  leichter  vermag  man  sich  das  Ent- 
stehen einer  einfachen  benignen  bindegewebigen  Gewebsproli- 
feration,  eines  Fibroms,  eines  Fibro- Adenoms  auf  dem  Boden 
einer  alten  Mastitis  zu  erklären,  noch  dazu  auf  dem  Boden  einer 
alten  Tuberkulose. 

Bindegewebswucherungen  nach  Tuberkulose  sind  ja  eine 
alltägliche  Erscheinung,  man  denke  nur  an  die  oben  erwähnte 
Gefolgschaft  der  Lungentuberkulose,  der  Cirrhosis  pulmonum,  an 
die  pleuritischen  fibrösen  Adhäsionen  nach  ausgeheilter  Pleura- 
tuberkulöse  [Weigert'),  Sohlenker*)],  an  die  Cirrhois  hepatis 

')  Weigert;   Die  Wege   des  Tuberkelgiftes   zu   den   serösen  Hänten. 

Deutsche  mediz.  Wochenschr.  31  u.  33.    1883. 
')  Scblenker;  Über  Tuberkulose  als  Ursache  pleuritischer  Adhftsionea. 

Dies,  Arcb.  135» 


501 

alter  Phthisiker  [Arnold^),  Schlenker],  an  die  Schlenkerschen 
Befunde  von  vermehrtem  fibrösem  and  reduziertem  lympha- 
denoidem  Gewebe  in  nach  Tuberkulose  ausgeheilten  Tonsillen. 
Das  Fibrom  entsteht  aus  wuchernden  Bindegewebszellen,  die 
die  Fasern  der  Geschwulst  bilden.  Auf  irgend  einen  Reiz  hin 
können  sich  Gefiiße,  Fascien,  Muskel  und  Fettgewebsbindegewebe 
unter  Yermehrung  direkt  in  Fibromgewebe  umwandeln  [Fabian*)]. 

Es  stehen  sich  in  diesen  Ansichten  über  die  Gescbwulst- 
entstehuog  bekanntlich  die  Gohnheimsche  Lehre  vom  „Eeim^ 
die  neuerdings  von  Ribbert*),  auch  Burckhardt^)  u.  a.  ver- 
treten wird  und  die  Geschwfilste  als  von  einem  Punkte  aus- 
gehend betrachtet,  und  die  alte  Yirchowsche^)  Lehre  gegen- 
über, der  die  Umwandlung  des  Mutterboden  in  Geschwulst- 
gewebe  zugrunde  liegt. 

Die  Frage,  ob  die  Yermehrungsform  im  Fibrom  eine  eigen- 
artige ist,  ob  mit  anderen  Worten  man  eine  besondere  zum 
Tumor  fährende  Form  der  Bindegewebsvermehrung  zu  unter- 
scheiden hat,  ist  von  Virchow  verneint  worden. 

„Bs  ist  nicht  möglich,  das  cirumscripte  Fibrom  von  dem  am 
stärksten  diffusen  —  der  Elephantiasis  —  zu  trennen.  Wenn 
ein  solcher  Prozeß,  wie  die  Elephantiasis  in  der  Lunge  vor- 
kommt, so  nennt  man  ihn  eine  chronische  Pneumonie,  kommt 
er  in  der  Leber  vor,  so  nennt  man  ihn  interstitielle  Hepatitis, 
oder  eine  Hypertrophie,  auch  wohl  eine  Cirrhose,  obwohl  es 
sich  um  dieselben  Zustande  handelt.  Man  nennt  sie  nicht  Ge- 
schwülste, weil  möglicher  Weise  zu  keiner  Zeit  das  Bindegewebe 
in  einzelnen  Herden  sich  so  entwickelt,  daß  es  relativ  selb- 
ständige Knoten  bildet.  Kommt  aber  derselbe  Zustand  an 
einem  mehr  nach  außen  gelegenen  Organ,  z.  B.  an  der  Milch- 
drase,  vor,  dann  ist  sofort  die  Neigung  vorhanden,  ihn  als  Ge- 
schwulst aufzufassen^  [Virchow]. 

0  Arnold;  Ober  Lebertuberkulose.    Dies.  Arch.  83. 

')  Fabian;  Die  Biiidegewebsbyperplasie  in  Fibrom  und  Fibro- Adenom 
der  Mamma.    Langenbecks  Archiv  för  klin.  Mediz.  65,  2. 

^  Ribbert;  Lehrbuch  der  allgem.  Pathol.     1901  Leipzig. 

^  Burckhardt;  Sarkome  und  Endotheliome  nach  ihrem  pathol.  ana- 
tomischen und  klinischen  Verhalten.  Bruns  Beiträge  zur  klinischen 
Chirurgie  86. 

^)  Virchow;  Krankhafte  GeschwöIsU. 
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Für  das  Fibrom  and  das  Fibro-Adenom  der  Mamma  ver- 
mögen in  neueren  Untersuchungen  Fabian,  sowie  Wolf^)  die 
alte  Virchowsche  Lehre  ihrer  Genese  durch  Proliferation  der 
bestehenden  Bindegewebe  durch  zahlreiche  Untersuchungeo 
völlig  zu  stützen. 

Wir  hätten  so  im  Vergleich  mit  den  bekannten  Binde- 
gewebswucherungen  nach  Tuberkulose,  in  unseren  Fällen  in  der 
Mamma  nur  ein  doch  leichter  zn  Yerstehendes  quantitatives 
Plus  dieser  6ewebsproliferationen,  im  Gegensatz  zu  den  doch 
auf  dieselbe  Ätiologie  zaräckgefübrten  auch  noch  qualitativ 
differenzierten  Karzinomen,  so  z.  B.  auf  Lupusboden. 

Für  das  Entstehen  der  Geschwulste  mag  man  sich  mit 
Gohnheim*)  vorstellen,  daß  durch  den  schwächenden  Einfloß 
der  Tuberkulose  „die  physiologischen  Widerstände  im  Organismus 
wegfallen^.  Es  wirken  [Lu barsch]  die  lokalen  tuberkulösen 
Affektionen  ähnlich,  wie  die  örtlichen  Traumen,  nicht  als  direkte, 
wohl  aber  als  prädisponierende  Ursachen.  Die  innere  Anlage 
zur  Geschwulst  ist  vorhanden,  und  nur  die  Entwicklung  kann 
begünstigt  werden. 

Nur  so  vermögen  wir  uns  bis  heute  zu  erklären,  daß  aaf 
einem  irgendwie  alterierten  Boden  in  dem  einen  Organismoä 
keine,  in  einem  anderen  eine  maligne,  und  in  einem  dritten 
eine  einfache  benigne  Geschwulst  ins  Leben  tritt. 

So  einleuchtend  nun  aber  und  so  konsequent  auf  Analogien 
aufgebaut  die  vorstehenden  Betrachtungen  auch  erscheinen  mögen, 
es  liegen  ihnen  —  und  so  z.  B.  die  Ätiologie  der  Geschwülste 
im  allgemeinen  und  ihres  Charakters  im  besonderen  u.  s.  w.  — 
zu  viele  noch  dunkle  Punkte  zu  Grunde,  über  die  hinweg  zur 
Zeit  nur  Brücken  auf  Vermutungen  zu  erbauen  sind. 

Auf  mancherlei,  so  die  Möglichkeit  des  Eindringens  des 
Tuberkelbazillus  durch  Rhagaden  des  Warzenhofa  und  sein 
weiteres  Verhalten  im  Körper,  ist  bislang  zu  wenig  geachtet 
worden;  und  es  durfte  auch  schwer  sein,  bei  einer  so  chronisch 
und  verschiedenartig  verlaufenden  Krankheit,  wie  es  die  Taber* 
kuloseist,  diese  Punkte  sogleich  leicht  und  evident  zu  entscheiden. 

')  Wolf;   Beiträge   zur  Kenntnis  der  Tomoren   der  Mamma.    Rostock. 

Inaug.-Dissert.  1899. 
^  Cohnheim;  Vorles.  über  allgem.  Pathologie,  Bd.  K 


503 

Es  werden  daher  noch  zahlreiche  Beobachtungen  diese  vorläufig 
noch  mehr  als  Hypothesen  zu  bezeichnenden  Ausführungen  zu 
ergänzen  und  zu  stutzen  haben. 

Einer  enormen  Bedeutung  der  Klärung  dieser  Verhältnisse 
für  die  Erkenntnis  einer,  wie  es  scheint,  bislang  wenig  beach- 
teten Invasionsmöglichkeit  der  Tuberkelbazillen  in  den  Organis- 
mus wird  niemand  widersprechen. 

Mit  Recht  wird  schon  von  Gaben ^)  in  der  Frage  der  Kom- 
bination von  Krebs  und  Tuberkulose  betont,  daß  die  Entschei- 
dung in  diesen  Fragen  erst  in  zweiter  Linie  durch  die  patho- 
logisch-anatomische Untersuchung  gebracht  werden  kann,  und 
daß  in  der  ersten  Linie  nur  eine  genaue  klinische  Beobachtung 
Klarheit  bringen  kann. 

Die  klinische  Beobachtung  kann  die  Vorbedingungen 
regeln  und  kritisieren,  den  Verlauf  einer  Krankheit  überwachen 
und  begutachten,  die  pathologische  Anatomie  vermag  nur 
einen  jeweiligen  Zustand  festzustellen  und  das  Vorher  oder 
Nachher  nur  aus  ähnlichen  Beobachtungen  der  Erfahrung  zu 
eruieren. 

Nur  aus  möglichst  gleichwertigen  bewiesenen  Analogien 
dürfen  Wahrscheinlichkeitsbeschlüsse  für  bestehende  Verände- 
rungen gezogen  werden,  je  ähnlicher  und  äquivalenter  die  Einzel- 
heiten und  Gesamtbilder  bekannten  Größen,  desto  berechtigter 
diese  Schlüsse. 

Von  diesem  Gesichtspunkte  bitte  ich  die  vorstehenden  Aus- 
führungen als  Grundlage  zu  weiteren  Untersuchungen  auf  diesem 
Gebiete  betrachten  zu  wollen. 

Meinem  verehrten  Chef,  Herrn  Prof.  Dr.  Paul  Ernst,  sage 
ich  auch  an  dieser  Stelle  für  das  Interesse,  welches  er  liebens- 
würdiger Weise  der  Arbeit  entgegenbrachte,  meinen  verbind- 
lichsten Dank! 

')  Gaben;  cit.  nach  Lubarscb  (dies.  Archiv.  111  S.  311). 
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xxvn. 

über  das  Chlorom  und  seine  Beziehungen  zar 

Leukämie. 

(Aus  dem  Pathologischen  Institut  zu  Straßburg.} 

Von 

Theodor  6ämbel. 


Das  Chlorom  stellt  eine  Krank  hei tsform  dar,  welche  seither 
nar  in  wenigen  Fällen  klinisch  beobachtet  nod  anatomisch  unter- 
sucht worden  ist.  Soweit  sich  übersehen  läßt,  sind  nämlich  nar 
26  Einzelfalle  Gegenstand  eingehender  wissenschaftlicher  Behand- 
lung gewesen.  Wenn  auch  die  Art  der  hervorri^endsten  Er- 
scheinungen dieser  Erkrankung  feststeht,  so  ist  doch  noch  nicht 
mit  Sicherheit  entschieden,  in  welche  Gruppe  der  Tumoren  das 
Chlorom  einzureihen  ist.  Nur  das  gilt  als  festgestellt,  daß  es 
nicht  in  die  Gruppe  der  Krebse  gerechnet  werden  darf.  Wenn 
es  in  allerdings  ziemlich  weit  zuräckliegender  Zeit  Krebs  genannt 
wurde,  so  geschah  es,  weil  man  damals  alle  bösartigen  Neo- 
bilduDgen  allgemein  als  Krebs  bezeichnete.  Seitdem  aber  aner- 
kannt wurde,  daß  man  die  eigentlichen  Karzinome  von  den 
Sarkomen  scharf  trennen  muß,  kann  das  Chlorom  nicht  mehr 
unter  den  krebsartigen  Krankheiten  untergebracht  werden.  Es 
wurde  sodann  unter  die  Sarkome  eingereiht,  denen  es  von  vielen 
Autoren  heute  noch  zugezählt  wird.  In  neuerer  Zeit  tauchte 
dann  die  Frage  auf,  ob  das  Chlorom  überhaupt  eine  besondere 
Tumorart  sei,  ob  es  nicht  vielmehr  als  eine  Manifestation  der 
leukämischen  Erkrankung,    als   ein  Lymphom  aufzufassen  wäre. 

In  den  folgenden  Ausfnhrungen  soll  diesen  Fragen  näher 
getreten  werden,  und  zwar  im  Anschluß  an  die  Beschreibung 
eines  Falles  von  Chlorom,  welcher  während  des  Oktober  1901 
im  Pathologischen  Institute  zur  Sektion  kam  und  mir  von  Herrn 
Professor  Dr.  von  Recklinghausen  gutigst  zur  Untersuchung 
überlassen  wurde,  woffir  ich  ihm  auch  an  dieser  Stelle  meinen  ver- 
bindlichsten Dank  ausspreche. 

Es  handelt  sich  um  einen  in  der  hiesigen  medizinisehen 
Klinik   verstorbenen    Kranken.     Derselbe,    D.   Daniel,   19  Jahre 
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alt,  Glasblaser  aas  Ottersweier  (Baden)  wurde  am  15.  Oktober  1901 
wegen  transversaler  Myelitis  aufgenommen. 

Laut  der  mir  von  Herrn  Professor  Dr.  Naunyn  gütigst 
uberlassenen  Krankengeschichte,  die  ich  nur  im  Auszuge  mit* 
teile,  ergab  die  Anamnese,  daß  seit  sechs  Wochen  Ohrensausen, 
rechts  Taubheit  ohne  Otorrhoe  bestand.  Zwei  Wochen  spater 
stellte  der  behandelnde  Arzt  die  Diagnose  beginnende  Myelitis 
and  schickte  nach  weiteren  vier  Wochen  den  Patienten  mit  aus- 
gesprochener Myelitis  in  die  hiesige  Klinik. 

Die  am  15.  Oktober  in  der  Klinik  angestellte  Untersuchung 
lieferte  wesentlich  folgendes  Resultat:  Milz  vergrößert,  nicht 
palpabel,  reicht  nach  vorne  bis  an  den  Rippeosaum,  aufwärts  bis 
zum  oberen  Rande  der  achten  Rippe.  Es  besteht  vollkommene 
Lähmang  beider  Beine.  Im  Drin  werden  granulierte  Gylinder, 
Blasen-    und  Übergangsepithelien,   sowie    Leukocyten   gefunden. 

Durch  Lumbalpunktion  wird  wasserklare  sterile  Flüssigkeit 
gewonnen. 

Am  letzten  Lebenstage  treten  leichte  Kollapse  auf.  Das 
Sensorium  ist  frei.  Aus  der  Urethra  lassen  sich  vor  dem 
Katheterisieren  mehrere  Tropfen  Eiter  herausdrücken. 

Tod  am  24.  Oktober  1901. 

Bei  der  am  25.  Oktober' von  Herrn  Prof.  von  Recklinghausen  aus- 
gefohrten  Sektion  wurde  der  nachstehend  mitgeteilte  Befund  erhoben: 

Schlanker  Korper,  schwache  Muskulatur.  An  beiden  Fersen  auf  der 
Dorsalseite  blutunterlaufene  Stellen  unter  der  Epidermisdecke.  Die  Epi- 
dermis löst  sich  ober  dem  rechten  Malleolus  ab,  links  besteht  ein  geröteter 
Fleck.  Großer,  ausgedehnter  Decubitus  über  dem  Kreuzbein  und  zwar 
schmetterlingsförmig,  auf  beide  H&lften  des  Gesäßes  sich  erstreckend, 
rechts  7,  links  H  cm  breit;  hier  ist  die  Haut  von  Epidermis  entblößt, 
rotlich-grau,  nekrotisch,  umgeben  von  einer  Furche,  in  der  die  Haut  stark 
gerötet  ist.  Ferner  besteht  Decubitus  über  dem  linken  großen  Trochanter. 
An  der  Kniehaut  sind  zwei  Narben  sichtbar. 

Im  Spinalkanal  ist  das  circumdurale  Fettgewebe  granlich  gefärbt,  zum 
Teil  steif  und  mit  der  Dura  fester  verbunden,  als  mit  dem  Knochen.  Auf 
der  Innenseite  des  Wirbelkanals  hat  diese  Verfinderung  eine  Ausdehnung 
▼on  10  cm.  Das  Fettgewebe  ist  stark  verdickt,  eitrig  infiltriert.  Weiter 
oben  zeigt  sich  das  lockere  Höllgewebe  der  Dura  bis  zum  Periost  hin 
stark  hämorrhagisch.  Etwas  rötliche  Flüssigkeit  ßndet  sich  im  untersten 
Teile  des  Sackes  der  Dura  mater  spinalis,  die  Dura  selbst  ist  nicht  beson- 
ders gerötet.    Nur  auf  der  Dorsalseite  einige  rote  Flecken  in  ihr,  und  zwar 
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im  ganzen  Bereiche,  in  dem  die  erwähnte  Infiltration  des  Fettgewebes 
nachgewiesen  wurde.  Am  Anfange  der  Cauda  equina  sind  die  weichen 
Rückenmarkshänte  gelblich  gefärbt  und  stark  getrübt.  Auf  der  linken 
Seite  der  Cauda  equina  iSDt  sich  dann  eine  dünne,  grane  Pseudomembran 
abheben,  etwa  10  cm  lang.  Auf  der  Dorsalseite  des  Lendenmarks,  spär- 
licher am  Brustmarke,  sieht  man  einzelne  weiße  Plättchen,  namentlich  treten 
am  Lendenmarke  immer  an  der  Austrittsstelle  der  Wurzeln  knotige  Ver- 
dickungen heryor,  die  an  den  Wurzeln  mehr  kolbig  gestaltet  sind.  Hier 
ist  das  Ruckenmark  sehr  weich,  stark  rötlich  gefärbt  und  bunt  beschaffen. 
Von  den  Wirbelkorpem  löst  sich  das  Rückenmark  mit  der  Dura  glatt  ab, 
ohne  daß  hier  etwas  Besonderes  zutage  träte.  Das  Ligamentum  long,  post 
ist  hier  sehr  glatt.  Auch  an  den  letzten  Sakralnerven  außerhalb  der  Dura, 
namentlich  links,  ist  das  äußere  Fettpolster  grünlich  gefärbt. 

An  den  Bauchdecken  sind  erstens  kleine,  rote  Fl«cken  sichtbar,  die 
aber  beim  Darüberstreichen  verschwinden,  ferner  graugrüne  Färbung  über 
den  Inguinalfalten.  An  der  Vorderseite  des  linken  Oberarms  zwei  blut- 
unterlaufene Stellen  mit  kleinen  Stichpunkten.  An  der  linken  Schulter 
eine  5  cm  lange  Narbe  mit  quer  verlaufenden  Strängen,  letztere  nament- 
lich etwas  wallartig  vorspringend  wie  ein  Keloid. 

Das  Schädeldach  löst  sich  in  den  hinteren  Teilen  etwas  schwer  ab. 
In  beiden  Seitenwandbeinen,  spärlicher  am  Stirnbein,  sind  die  Impres- 
siones  digitatae  verstrichen,  in  ihnen  liegt  Knochensubstanz,  die  von  sehr 
zahlreichen  kleinen  Furchen  durchzogen  ist,  aber  nicht  weiß  erscheint 
Dann  besteht  auf  der  linken  Stirnbeinhälfte  eine  Grube,  nahe  der  Krant- 
naht,  entsprechend  einer  weißen,  in  der  behaarten  Kopfhaut  gelegenen 
Narbe,  die  5^  cm  lang,  |  cm  breit  ist.  Am  Stirnbein  sind  die  Pacchi- 
oni sehen  Gruben  tief,  flache  Gruben  finden  sich  an  der  Stelle  der  großen 
Fontanelle.  An  der  Dura  cerebralis  treten  diesen  Gruben  entsprechend 
kleine  flache  Erhöhungen  zutage,  aus  graurötlicher  Substanz  gebildet,  recht 
deutlich  geschieden  von  der  übrigen  Dura.  Diese  graugrünen  Knöpfe 
machen  nicht  den  Eindruck  gewöhnlicher  Pacch ionischer  Granulationen. 
Speckhäutiges  Gerinnsel  im  Sinus  long,  sup.,  an  der  hintersten  Stelle  des- 
selben ist  die  Speckhaut  sehr  trübe,  undurchsichtig,  deutlich  grünlich 
gefärbt  Auch  an  den  Gerinnseln,  die  aus  den  Piavenen  hervorgeholt 
werden,  zeigen  sich  dieselbe  Speck hautbildung  und  dieselbe  Farbe.  Die 
grünen  Erhabenheiten  außen  an  der  Dura  entsprechen  den  Stellen,  wo 
innen  Piagefliße  in  die  Dura  eintreten  und  zum  Sinus  long.  sup.  verlanfeo. 
Auf  der  Hirnseite  ist  die  Dura  mater  an  den  korrespondierenden  Stellen 
mit  einer  ramifizierten,  grünlichen  Auflagerung  bedeckt,  welche,  abgeeeben 
von  der  Gestalt,  in  der  Situation  durchaus  der  erwähnten  grünlichen  Ver> 
dickung  an  der  Außenseite  entspricht.  An  der  Himbasis  erscheinen  Arach- 
noides  und  Pia  in  der  Umgebung  des  Chiasma  leicht  getrübt  Das  Gewicht 
des  Gehirns  mitsamt  der  Dura  beträgt  1450  g. 

An  beiden  Felsenbeinpyramiden  löst  sich  die  Dura  leicht  ab,  hier  sieht 
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man  sahlreicbe,  durehscheinende  Stellen  in  den  obersten  Knochenscbichten, 
und  zwar  sind  die  Markräume  des  Knocbens  gefällt  mit  ganz  durch- 
scheinender Substanz.  Auch  in  den  Sinus  trans^ersi  und  sigmoidei  sind 
stark  speckb&Qtige  Gerinnsel,  wiederum  ist  die  Speckhaut  graugrünlicb 
gefärbt,  und  auch  aus  der  Vena  jugularis  läÜt  sich  eine  leicht  rötlich  ge- 
färbte Speckbaut  herTorsieben*  Ebenso  finden  sich  im  Sinus  rectus  und 
in  den  großen  Venen  des  Velum  choroides  speckbäutige  Gerinnsel  mit 
grüner  Farbe. 

Die  Ventrikel  enthalten  rotliche  Flüssigkeit;  die  Plexus  sind  blaßrot, 
die  Zirbeldrüse  unYerändert.  Die  Hirnsubstanz  ist  blaß,  zeigt  mäßig  viele 
Blutpunkte  auf  dem  Schnitte,  aber  keine  Ekchymosen.  Die  Striae  acusticae 
sind  äußerst  schwach  ausgebildet,  die  ganze  Hirnsubstanz  ist  feucht.  Die 
Gefäße  sind  dünnwandig,  die  Arterien  an  der  Basis  ziemlich  weit,  aber 
nur  sehr  unvollständig  mit  Blut  gefüllt. 

Der  Schädel  ist  dünn,  lang,  177 :  142.  Auf  dem  Horizontalschnitte 
überall  sehr  wenig  Diploe,  diese  ist  graurot  geförbt.  Tabula  externa  und 
interna  sind  verhältnismäßig  kräftig. 

Am  oberen  Teile  des  Halsmarkes  äußerlich  nichts  Besonderes,  nur  ist 
die  Vorderseite  der  Pia  recht  stark  pigmentiert  (schwarze  Farbe  der  Kopf- 
haare). Die  graue  Färbung  geht  bis  zum  unteren  Teile  des  Halsmarkes 
hinab  und  zwar  in  zwei  Streifen,  parallel  den  Vasa  spin.  ant.  Das  Hals- 
mark ist  ziemlich  breit  und  dick,  das  Brustmark  dagegen  ziemlich  schmal, 
ebenso  das  Lendenmark.  Während  am  Hals  mark,  namentlich  aber  am 
oberen  Brustmark,  wenn  das  Rackenmark  hingelegt  wird,  starke  quere 
Runzelang  zutage  tritt  und  zwar  durch  die  nicht  gerötete  Pia  hindurch, 
erscheint  die  Pia  selbst  im  unteren  Brust-  und  Lendenmarke  quer  gefältelt. 
Femer  treten  am  Lendenmarke  die  vorderen  und  hinteren  Wurzeln  aus 
versehen  mit  kolbiger  Anschwellung.  Und  an  der  Grenze  von  Brust-  und 
Lendenmark  liegt  auf  der  Pia  ventral  rötlich-weiße  Substanz  von  schmieriger 
Beschaffenheit,  offenbar  erweichte  Rückenmarksubstanz.  Hier  sinkt  das 
Rückenmark  stark  ein,  dem  entsprechend  ist  das  Fettgewebe  am  dicksten 
und  die  Dura  am  stärksten  fleckig  gerötet.  Das  Rückenmark  ist  auch  in 
den  oberen  Teilen  recht  weiß,  namentlich  zeigt  sich  auf  dem  Durchschnitte 
durch  das  obere  Brustmark  die  axiale  Substanz  des  Markes  stark  vortretend, 
umgewandelt  zu  stark  weißlicher,  salbenäbnlicher  Masse,  die  mit  einzelnen 
Hämorrhagien  durchsetzt  ist.  Im  unteren  Brustmark  ist  auf  dem  ganzen 
Querschnitte  die  Rücken marksubstanz  zerflossen  zu  einer  teils  weißlichen, 
teils  rötlichen  Masse,  in  der  keine  besonderen  Differenzen  zutage  treten. 
In  dem  lockeren  Bindegewebe  auf  dem  rechten  Rippenbogen  ist  das 
Fettgewebe  deutlich  von  Ekchymosen  durchsetzt.  Der  untere  Teil  des 
HaUes  springt  etwas  vor.  Auch  an  der  Innenseile  der  Bauch  wand  im 
snbperitonaeden  Fettpolster  finden  sich  ekchymotiscbe  Stellen,  desgleichen 
auf  der  hinteren  Bauchwand  und  auf  der  Harnblase.  Der  Darm  ist  meist 
grau  gefärbt,  die  Mesenterialdrüsen  sind  etwas  groß,  im  allgemeinen  grau 
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mit  einigen  roten  Stellen.  Die  Milz  erreicht  mit  dem  unteren  Rande 
eben  den  Rippenbogen.  Die  Inguinaldrüsen  sind  ziemlich  stark  vergrößert, 
haben  eine  mehr  gelbliche  Farbe  und  sind  nur  mit  einzelnen  rötüchen 
Stellen  versehen.  Die  einzelnen  Drusen  in  den  inguinalen  Paketen  sind 
namentlich  sehr  lang,  drei  bis  fünf  Gentimeter.  Auch  die  Glandulae  üiacae 
bilden  Yorspringende  Pakete.  Am  Rektum  sind  von  außen  kleine  Ekchj- 
mosen  zu  sehen;  es  ist  größtenteils  schwarz  geflrbt.  Die  beiden  Vense 
saphenae  enthalten  speckh&utige,  aber  rötliche  Gerinnsel. 

Die  Zwerchfellskuppe  steht  beiderseits  in  normaler  Höhe.  Die  tfuskeln 
sind  hellrot.  An  der  Innenseite  des  Brustbeins,  und  zwar  mehr  am  Rande 
und  in  den  medialen  Teilen,  werden  flache,  grünliche  Tumoren  gefanden 
anstelle  der  Fettpolster,  die  neben  den  Venae  mammariae  intt.  gelegen 
sind,  aber  so,  daß  sie  dieselben  nur  auf  der  medialen  Seite  gerade  be- 
rühren. Die  Tumoren  sind  platte  Scheiben,  und  zwar  sind  sie  bis  zu  4 
oder  5  mm  dick,  bis  4  cm  lang,  steif,  graugrün.  Die  Vasa  lymphatica 
mamm.  intt.  sind  nicht  gut  zu  unterscheiden,  wohl  weil  sie  mit  Blut  gefallt 
sind,  wenigstens  besteht  deutliche  blutige  Injektion  der  Lymphgefäße  auf 
der  pleuralen  Seite  der  rechten  Zwerchfellsh&lfte.  Links  sind  sowohl 
Zwerchfell  als  Lunge  adh&rent,  es  bestehen  nur  sehr  geringe  Adhäsionen; 
in  beiden  Pleurasäcken  wenige  Tropfen  Flüssigkeit  von  schwach  gelblicher 
Farbe.  Femer  ist  ein  deutlicher  Thymusrest  vorhanden,  und  zwar  hst 
10  cm  lang  und  3  cm  breit.  Stark  geschwollene  und  sehr  derbe  Scfaild- 
driisenhälften  von  etwas  gallertiger  Beschaffenheit  und  grauer  Farbe.  Die 
Lymphdrusen  im  Mediastinum  treten  nicht  besonders  deutlich  hervor. 

Der  Herzbeutel  enthält  dO  ccm  fast  klare  Flüssigkeit.  Am  Herzen 
zahlreiche  perikardiale  Ekchymosen,  auf  dem  linken  Ventrikel  eine  binde, 
gewebige  Excrescenz.  Das  Herz  ist  etwas  lang,  der  linke  Tentrikel  stark 
zusammengezogen.  Im  linken  Vorhof  sehr  große,  speckhäutige  Massen, 
relativ  wenig  Gruor,  die  speckigen  Massen  brüchig,  graulich,  mit  grünen 
Farbentönen  versehen.  Der  linke  Ventrikel  ist  ziemlich  eng,  das  rechte 
Herz  ist  sehr  weit,  enthält  sehr  wenig  flüssiges  Blut,  hauptsächlich  speck- 
häutige Gerinnsel,  die  sich  weit  fortsetzen  in  die  Pulmonalgeflße  und  hier 
Verzweigungen  bilden.  An  der  Wurzel  der  Verzweigungen  ist  die  Speck- 
baut häufig  stark  grün  gefärbt.  Stark  ausgeprägt  ist  die  grüne  Färbung 
auch  an  den  großen  Gerinnungen  des  rechten  Vorhofs,  ferner  an  den 
kleinen  Gerinnungen,  welche  zwischen  den  Trabekeln  liegen.  Die  übrige 
flüssige  Blutmasse  hat  eine  ziemlich  gute,  kirschrote  Farbe.  An  Henileisch 
und  -Klappen  keine  Veränderungen.  Auch  die  speckhäutigen  Massen  aus 
der  Vena  cava  inf.  weisen  dieselbe  grünlich-graue  Farbe  auf. 

Die  Submaxillardrüsen  sind  etwas  groß,  ebenso  die  Drüsen  am  Kiefer- 
winkel, namentlich  links.  Auch  viele  kleine  Lymphdrüsen  sind  vorbanden. 
Im  Rachen  ist  etwas  Schleim;  die  Tonsillen  sind  an  der  Oberfläche  stark 
zerklüftet,  weil  die  Krypten  stark  entwickelt  sind. 

Neben  der  Brustwirbelsäule   in   der  Höhe  des   7.  und  8.  Brustwii1>el3 
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springt  liokeTBeits  eine  derbe  Masse  vor,  fest  und  breitbasig  am  Knochen 
aufsitzend.  Rechterseits  kommt  eine  ganze  Reibe  solcher  Erhebungen 
neben  der  Wirbelsäule  zum  Vorschein.  Dem  großen  linksseitigen  Tumor 
liegt  der  Unterlappen  der  linken  Lunge  sehr  fest  an,  und  als  derselbe  ab- 
gelöst wird,  tritt  auf  derselben  Stelle  eine  grnnlich-graue  Auflagerung  der 
Pleura  zu  Tage.  Die  Drüsen  im  Mediastinum  posticum  sind  etwas  groß. 
Die  Tumormasse  geht  rechts  fort  bis  zu  dem  Rippenwinkel  an  der  9.  Rippe* 
In  den  unteren  Winkeln  der  Thoraxwand  ist  die  Pleura  sehr  stark  gerötet, 
wohl  auch  etwas  hämorrhagisch. 

Beide  Lungen  sind  im  ganzen  etwas  blutarm,  auf  der  Vorderseite  auch 
ziemlich  blaß,  im  übrigen  aber  ganz  normal.  An  Zunge  und  Riefer  ist 
nichts  Abnormes  zu  finden.  Die  Schleimhaut  der  Luftwege  ist  blaß.  Die 
Bronchialdrüsen  sind  etwas  groß,  namentlich  das  an  der  Bifurkation  ge- 
legene  Paket,  schiefrig,  mit  etwas  gelblichem  Ton  am  Rande. 

Die  Milz  mißt  15:19^:5  cm,  ist  blaßrot;  die  Follikel  sind  äußerst 
zahlreich,  weißlich-rot,  zum  Teil  miteinander  konfluierend.  Das  Gewicht 
beträgt  325  g.  Obwohl  schlaff,  hat  das  ganze  Gewebe  doch  ziemlich  gute 
Konsistenz. 

Die  Lymphdrüsen  an  der  Aorta  sind  zahlreich  und  ziemlich  groß ;  sie 
bilden  eine  deutliche  Kette  und  haben  meist  einen  grünlichen  Stich. 

Auch  in  der  Milztene  liegt  ein  speckhäutiges  Gerinnsel  mit  grüner 
Farbo.  Bei  dem  bisher  aufgefangenen  Blute  hat  sieb,  nachdem  es  kurze 
Zeit  gestanden,  eine  starke,  weiße  Schicht  an  der  Oberfläche  gebildet. 

Die  linke  Niere  ist  sehr  groß,  ihre  Kapsel  läßt  sich  glatt  und  leicht 
abtrennen.  Alsdann  treten  an  der  Oberfläche  im  sonst  wenig  Yeränderten 
Gewebe  zahlreiche  Herde  von  grünlich-weißer  Farbe  auf,  besonders  an  der 
Hinterseite.  Auf  dem  Schnitte  sind  grünliche  Tumoren  nicht  zu  sehen. 
Die  linke  Niere  ist  14  cm  lang,  7  breit,  fast  6  dick.  Das  Nierenbecken 
ist  ziemlich  weit,  auch  die  Kelche  sind  etwas  erweitert  und  einige  der- 
selben weisen  stark  hämorrhagische  Stellen  auf.  An  der  rechten  Niere 
sind  die  Tumoren  geringer,  im  übrigen  ist  die  rechte  Niere  ebenso  be- 
schaffen wie  die  linke. 

Die  Drüsen  des  Ileocoecalstranges  sind  etwas  groß.  An  einem  Ge- 
rinnsel aus  der  unteren  Hälfte  der  Vena  cava  inf.  sind  grünliche  Körner 
zu  sehen.  Auch  beim  Streichen  längs  der  Vasa  iliaca  kommen  speck- 
hätttige  Gerinnsel  aus  der  Cava  inf.  hervor,  und  auch  diese  sind  ausge- 
zeichnet durch  stark  grünliche  Farbe. 

Neben  der  Lenden  Wirbelsäule  treten  Tumoren  nicht  zu  Tage,  des- 
gleichen nicht  an  den  Rippen. 

Der  Magen  enthält  graugrüne  Flüssigkeit,  in  welcher  steinharte  Massen 
liegen,  das  Duodenum  gallengelbe  Massen.  Im  Magen  ist  sehr  viel  Schleim 
Auf  der  Schleimhaut,  diese  selbst  stark  verdickt.  An  der  Duodenalschleim- 
baut  schwarze  Punkte  auf  den  größeren  Follikeln:  Zottenmelanose.  In  der 
Vena  portae  findet   sich  nur  flüssiges  Blut.    Die   porlaleu   Lymphdrüsen 
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siud  auch  TergrSBert,  wenn  auch  nicht  so  stark,  wie  dis  übrigen,  doch 
ebenfalls  mit  grünlicb-grauem  Tone. 

Die  Leber  ist  im  ganzen  normal,  von  gleichmäßig  brauner  Farbe,  aber 
an  einzelnen  Stellen  hat  die  Glissonsche  Kapsel  doch  deutlich  einen  grünen 
Stich.  Die  größeren  Verzweigungen  des  Ductus  hepaticns  enthalten  Galle; 
die  Gallenblase   selbst  enthält  nur  sehr  wenig,   aber  intensiv  gelbe  Galle. 

Die  Harnblase  ist  sehr  groß,  der  Harn  klar,  hat  aber  ein  sehr  starkes, 
grünliches  Sediment  und  ammoniakalischen  Geruch.  Die  Harnmenge  beträgt 
etwa  350  ccm.  Kleine  Ekchymosen  finden  sich  in  der  Harnblasenschleim- 
haut, die  Wand  ist  etwas  trabekulär  beschaffen.  An  den  Hoden  ist  nichts 
Besonderes  zu  bemerken. 

Auch  an  den  speckbäutigen  Gerinnseln,  die  aus  der  Arteria  cnualis 
hervorgezogen  werden,  sieht  man  denselben  grünlichen  Farbenton.  Wenig 
ausgeprägt  ist  die  Farbe  an  den  großen  speckhäutigen  Gerinnseln  in  der 
Vena  femoralis.    Sehr  große  Lymphdrüsen  liegen  der  Beckenwand  an. 

Als  die  Ursprungäkopfe  der  Musculi  psoades  abgelöst  werden,  treten 
an  der  Lendenwirbelsäule  kleine  Tumoren  zutage;  der  unterste  liegt  in 
der  Höhe  des  Zwerchfellansatzes.  Dann  aber  findet  sich  über  der  rechten 
Hälfte  des  Kreuzbeins  ein  derber,  großer  Tumor,  der  dem  Knochen  fest 
aufsitzt 

Aus  der  Harnröhre  kommt  beim  Streichen  keine  Flüssigkeit  zum  Vor- 
schein. Fast  in  der  ganzen  Länge  der  Harnröhre  bildet  die  Schleimhsat 
Falten,  namentlich  längsverlaufende  Wülste,  die  grünlich  gefirbt  sind,  be- 
sonders in  der  Fossa  navicularis.  Zwischen  den  Falten  in  der  Tiefe  ist 
die  Schleimhaut  stark  gerötet  und  mit  Ekchymosen  besetzt  Die  Farbe 
der  Falten  ist  entschieden  als  erbsgrün  zu  bezeichnen.  Nach  der  Wurzel 
des  Penis  zu  nimmt  die  grüne  Färbung  immer  mehr  ab.  In  der  Aus- 
höhlung des  Steißbeins  sind  ebenfalls  solche  grünliche,  an  der  Oberfläche 
höckerige  Tumoren,  breit  aufsitzend,  kleiner  freilich  als  der  Tumor  am 
Kreuzbein,  und  zwar  ein  größerer  nach  links  gelegen,  drei  kleinere  auf 
der  hinteren  Hälfte. 

In  der  Pars  bulbosa  urethrae  liegt  ein  grünliches  Gerinnsel,  die 
Schleimhaut  darunter  ist  gerötet.  Die  Pars  membranacea  weist  wiederum 
grünliche  Falten  auf.  Im  ausführenden  Teile  der  Harnblase  dagegen  sitzen 
rötliche  Streifen  und  viele  hämorrhagisch  gerötete  Falten.  Die  Prostata  ist 
sehr  groß. 

Das  Rectum  ist  stark  zusammengezogen,  hat  deutliche  Quer-  und 
Längsfolten  und  auf  der  Faltenhöhe  kleine,  diphtheritische  Beiige.  Die 
Schleimbaut,  namentlich  die  Follikel  sind  grau  gefärbt. 

In  der  Mitte  des  Dünndarms  ist  stark  galliger  Inhalt,  stark  stinkende 
Massen  sind  im  Duodenum.  In  der  Flexura  sigmoides  und  im  unteren 
Teile  des  Ileum  sind  auch  noch  Wülste  in  der  Schleimhaut,  die  auf  dem 
Gipfel  hämorrhagisch  oder  auch  mit  diphtheritiscben  Auflagerungen  ver- 
sehen siud.    Dagegen  ist  im  übrigen  Dünndarm  die  Schleimhaut  stark  grau 
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gef&rbt,  and  namentlich  sind  schwarz  gefirbte  Follikel  Torhandcn.  Im 
Jejunum  sind  die  Pey ersehen  Plaques  ganz  schwarz  gefirbt  Sehr  groD 
sind  die  SoHtärfollikel  im  Jejunum  und  bilden  fast  gestielte  Polypen, 
namentlich  auf  den  Kerkringschen  Falten.  Daneben  besteht  eine  ziemlich 
starke  Melanose  der  Zotten.  Soweit  Peyersche  Plaques  hier  Torhanden, 
sind  sie  ebenfalls  stark  grau  geförbt 

unter  der  rechten  Unterkieferhälfte  ist  ein  kleiner,  narbiger  Vorsprung, 
von  früherer  Lympbdrnsenezstirpation  herrührend.  Die  axillaren  Lymph« 
drüsen  sind  kaum  wesentlich  TergröBert. 

Das  Knochenmark  in  dem  aufgesägten  rechten  Femur  ist  graurötlich 
geförbt.    Nur  lymphoides  Mark  ist  yorbanden,  kein  Fettmark. 

Die  GröBe  der  grünen  Tumoren  ist  sehr  wechselnd.  Von  denjenigen, 
welche  neben  der  Wirbelsäule  liegen,  haben  die  kleinsten  einen  Durch- 
messer von  I  cm,  eine  Höbe  von  1—2  mm,  der  größte  ist  5^  cm  lang 
5  cm  breit,  in  der  Mitte  ^  cm,  an  dem  wallartigen  Rande  |  cm  hoch,  und 
die  Gestalt  ist  die  eines  Napfes.  Der  groBe  Tumor  am  Kreuzbein  miBt 
24^ :  2 :  1|  cm.  Die  Knötchen  in  der  Dura  cerebralis  haben  einen  Durch- 
messer von  2 — 10  mm,  in  den  Nieren  finden  sich  Einlagerungen  von 
miliarer  bis  LinsengröBe. 

Diagnose:  Chlorome  vorne  neben  der  Brustwirbelsäule,  am  2.  Wirbel* 
körper  beginnend,  ferner  kleinere  Tumoren  neben  den  Lendenwirbeln  und  ein 
größerer  vorne  auf  dem  Kreuzbein,  einige  in  der  Aushöhlung  des  Steißbeins, 
auBerdem  ein  größerer  auf  der  Hiuterseite  des  Brustbeins.  Peridurale  Chlorome 
am  Hirn  und  Rückenmark.  Diffuse  Infiltrationen  in  der  Rinde  der  Nieren. 
Altes  Osteophyt  am  Schädel.  Ghloromatöse  Verdickung  der  Urethralschleim- 
haut  Hyperplasie  fast  sämtlicher  Lymphdrüsen  und  der  Milz.  Leukämie. 
Decubitus.    Starke  Myelitis. 

Bei  der  mikroskopischen  Untersachung  bieten,  abge- 
sehen von  den  Tomoren,  das  Blut  und  das  Knochenmark  das 
meiste  Interesse.  Von  dem  ersteren  hat  sich  eine  ziemlich  große 
Menge  flfissig  auffangen  lassen,  an  der  nach  kurzem  Stehenlassen 
drei  sich  scharf  abgrenzende  Schichten  unterschieden  werden 
konnten:  die  beiden  untersten,  von  gleicher  Höbe,  enthalten  die 
corpusculären  Elemente,  darüber  steht  das  gelbgrüne  Serum.  Die 
unterste  Schicht  besteht  fast  ausschließlich  aus  Brythrocyten, 
Dar  ganz  vereinzelt,  wohl  mechanisch  mit  niedergerissen,  findet 
man  farblose  Zellen.  Fast  ebenso  ausschließlich  bilden  diese 
dagegen  die  nächst  höhere  Schicht,  welche  von  gelber  Farbe  ist, 
aber  einen  deutlichen  Stich  ins  Grüne  bat. 

Die  einzelnen  Zeirformen  habe  ich  an  Präparaten  studiert,  die 
mit    Hämatozylin-Bosin    gefärbt   waren.    Zu    diesen  Präparaten 
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worden  sowohl  Tropfen  des  flössig  aufgefangenen  Blates  als  aach 
feste  Gerinnsel  verwandt,  beide  nach  vorheriger  Behandlang  mit 
Möllerscher  Flüssigkeit,  Formalin  und  Alkohol. 

Die  farblosen  Zellen  gehören  in  der  überwiegenden  Mehrzahl 
der  Gruppe  der  großen  Lymphocyten  (Ehrlich,  von  anderen 
auch  als  „Markzellen^  bezeichnet)  an,  den  Rest  bilden  die  kleinen 
Lymphocyten.  Unter  den  großen  Lymphocyten  sind  zwei  Zell- 
arten zu  unterscheiden.  Die  eine,  etwa  2 — 3  mal  so  groß  wie 
die  Erythrocyten,  hat  einen  großen  Kern  und  in  der  Regel  wenig, 
nicht  gekörntes  Protoplasma-,  nur  selten  sieht  man  etwas  proto- 
plasmareichere Formen.  Der  Kern  ist  meist  bläschenförmig,  nar 
die  Kernmembran  und  das  Gbromatingerfist  sind  intensiv  gefärbt, 
doch  kommen  daneben  auch  Formen  vor,  bei  welchen  der 
ganze  Kern  die  blaue  Farbe  stark  aufgenommen  hat.  Am  häufig- 
sten hat  der  Kern  ovale  Gestalt  und  liegt  excentrisch,  doch 
besitzt  er  nach  der  centralen  Seite  hin  nicht  selten  eine  Eio- 
schniirung,  sodaß  er  die  Form  eines  Zwerchsackes  bekommt. 
Diese  Zellart  ist  die  häufigere.  Die  andere,  von  gleicher  Größe, 
unterscheidet  sich  von  ihr  durch  das  Verhalten  ihres  Kernes. 
Derselbe  ist  nämlich  nur  undeutlich  begrenzt,  macht  meist  nar 
den  Eindruck  eines  Schattens  und  läßt  sich  in  vielen  Fälleo 
überhaupt  nicht  erkennen.  Es  ist  dies  die  bei  Dock,  Fig.  B 
unter  A  gezeichnete  Form,  Polymorphkernige  Zellen  habe  ich 
nur  sehr  selten  gesehen,  desgleichen  Eosinophile:  die  wenigen 
dieser  Art  haben  den  gleichen  Kern  wie  die  zuerst  beschriebenen 
Zellen. 

Die  Erythrocyten  bieten  keine  Besonderheiten  dar.  Normo- 
blasten  und  Megaloblasten  habe  ich  weder  im  frischen  noch 
im  Scbnittpräparate  gesehen,  ebensowenig  Charoot-Leydensche 
Krystalle.  Dagegen  habe  ich  im  ungefärbten  Präparate  vom 
Knochenmarke  des  Femur  mehrfach  jene  Krystalle  nachweisen 
können  und  ebenso,  wenn  auch  sehr  selten,  Normoblasten.  Als 
das  Knochenmark  an  Schnitten  untersucht  wird,  erweist  es  sich  als 
zellenreiches  Gewebe  mit  nur  wenig  Gerästsubstanz,  in  das  aber 
noch  ziemlich  viele  Fettzellen  eingelagert  sind.  Die  Überwiegeode 
Mehrzahl  der  Zellen  ist  die  schon  beim  Blut  beschriebene  erste 
Art,  während  der  andere  Typus  hier  nur  sehr  selten  zu  sehen 
ist.     Das  Protoplasma   ist  etwas   reichlicher,  als  bei  den  Zellen 
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des  Blutes;  mi tanter  kommen  auch  Formen  mit  zwei  Kernen  zu 
Gesicht,  von  denen  meist  der  eine  größer  als  der  andere  ist. 
Manchmal  recht  zahlreich,  in  anderen  Schnitten  aber  seltener 
sind  Eosinophile,  manchmal  wieder  sind  Zellei)  zu  sehen,  welche 
die  Größe  der  großen,  aber  den  Kern  der  kleinen  Lymphocyten 
aufweisen.  Außer  diesen  Formen  sind  noch  kleine  intensiv  ge- 
färbte Elemente  vorhanden,  welche  wie  nackte  Kerne  erscheinen, 
ferner  kleinste,  kokkenähnliche  Körner.  Nur  ganz  vereinzelt 
findet  man  Zellen  von  der  zwei-  bis  dreifachen  Größe  der  großen 
Lymphocyten,  die  denselben  Kern  wie  diese  besitzen,  aber 
außerdem  mehrere  (bis  zu  fünf)  rote  Blutkörperchen  enthalten. 
Im  Gegensatz  zu  den  farblosen  Zellen  bleiben  die  Erythro- 
cyten  an  Zahl  weit  zurück.  Sie  bieten  mikroskopisch  eine  gelb- 
grune  Färbung  dar  und  nehmen  meist  das  Eosin  garnicht  an. 
Nur  hier  und  da  finden  sich  einige,  welche  damit  wie  die  Ery- 
throcyten  des  normalen  Blutes  gefärbt  sind. 

Viele  Ähnlichkeit  mit  dem  Knochenmark  haben  die  Tumoren 
selbst.   Als  typisches  Beispiel  beschreibe  ich  ein  Chlorom,  welches 
aus  der  längs  der  Wirbelsäule  liegenden  Gruppe  entnommen  ist 
und  sich  in  dem  zwischen  den  Interkostalmuskeln  und  der  Pleura 
costalis  liegenden  lockeren  Bindegewebe   ausgebreitet  hat.     Die 
Zellen,  welche  diese  Geschwulst  bilden,  stellen  sich  wie  die  ein- 
kornigen  großen  Lymphocyten   dar,    welche  auch  im  Blute  und 
im    Knochenmarke   so   zahlreich    wahrgenommen    wurden.     Sie 
sind    eingelagert   in    spärliches  Bindegewebe;    dasselbe  ist  aber 
Dicht  jung,  vielmehr  stellt  es  offenbar  den  Rest  des  früher  vor- 
handenen  lockeren    Gewebes    dar.      Vereinzelt   bestehen   kleine 
hämorrhagische  Herde.    Jedoch  ist  weder  in  diesen,  noch  in  dem 
äbrigen  Tumor  ein  besonderes  Pigment  zu  erkennen.    Eine  scharfe 
Begrenzung  hat  der  Tumor  nach  keiner  Seite  hin,  vielmehr  greift 
er   mit  Fortsätzen  auf  die  Nachbarschaft  über.     Aber  diese  Aus- 
breitung  ist   nicht  gleichmäßig.    In  das  Gewebe,    welches  dem 
Wachstume  der  Neubildung  größeren  Widerstand  entgegensetzt, 
führen   nur  einzelne  Zellenzüge,    parallel  zur  Längsrichtung  der 
Sehnen-  und  Muskelfasern.     Dagegen  breitet  sich  in  dem  lockeren 
Fettgewebe   das  Tumormaterial    viel   energischer  und  regelloser 
aus.     Sehr  deutlich  läßt  sich  diese  Art  des  Weitersohreitens  der 
Cblorome  auch  an  den  Tumoren  der  Dura  mater  erkennen.    Die 
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straiFen  Bindegewebsbfinclel  derselben  sind  darobweg  noch  wahr- 
zunehmen, sie  sind  nur  darcb  die  eindringenden  ChloromielleD 
auseinandergedrängt,  und  der  Tamor  lauft  in  einem  schmalen 
Zellenstreifen  zwischen  einem  äußeren  und  inneren  Blatte  der 
Dura  aus. 

Die  Geschwülste  sind  durchweg  gefaßarm.  Auf  eine  Neu- 
bildung von  Gefäßen  in  denselben  weist  nichts  hin.  Die  alten 
Blutgefäße,  sowohl  Arterien  wie  Venen,  enthalten  hauptsächlich, 
manche  fast  ausschließlich,  Leukocyten,  die  roten  Blutkörperchen 
bleiben  immer  in  der  Minderzahl. 

Die  Hyperplasie  der  Milz  ist  nur  auf  die  Veränderung  der 
Pulpa  zurückzuführen.  Die  Follikel  treten  scharf  hervor,  da  sie 
nur  von  den  kleinen,  dichtgedrängten  Lymphocyten  gebildet 
werden.  Die  Pulpa  dagegen  zeigt  eine  starke  Vermehrung  der 
großen  Lymphocyten.  Nur  selten  sind  rote  Blutkörperchen  oder 
Trümmer  von  solchen  sichtbar.  Eine  besondere  Pigmentierung 
ist  auch  hier  nicht  zu  beobachten. 

Die  Lymphdrusen  sind  fast  alle  vergrößert;  diese  Volumen- 
zunahme ist  eine  Folge  der  Erweiterung  der  Lymphsinus,  welche 
mit  großen  Lymphocyten  angefüllt  sind,  während  die  Lymph- 
follikel  unverändert  erscheinen  und  sich  von  der  Umgebung 
scharf  absetzen.  Mitunter  sind  die  Drusen  in  Tumorgewebe 
eingebacken,  aber  alsdann  von  diesem  durch  ihre  Kapsel  deut- 
lich geschieden. 

Von  den  übrigen  Organen  sind  die  Nieren  am  meisten  ver* 
ändert.  In  ihrer  Rinde  sind  zahlreiche  Ghlorome  eingelagert 
Dieselben  ergeben  sich  mikroskopisch  als  Infiltrationen  mit  großen 
Lymphocyten,  gleichsam  als  eine  interstitielle  Nephritis,  bei 
welcher  aber  die  gewöhnliche  kleinzellige  Infiltration  ersetzt  ist 
durch  die  Ablagerung  der  Chloromzellen.  Außerdem  besteht 
noch  eine  ausgedehnte  subakute  parenchymatöse  Entzündung. 
Vereinzelt  finden  sich  sogar  beginnende  Abszesse.  Eine  Pigment- 
ablagerung kann  nirgends  aufgefunden  warden. 

Als  ein  bemerkenswertes  Beispiel  dafür,  daß  die  histologische 
Struktur  des  Chloroms  zum  großen  Teile  von  dem  Gewebe  ab- 
hängt, in  welchem  es  sich  etabliert,  erweist  sich  ein  Tumor  der 
Pleura  und  Lunge.  An  der  Stelle,  wo  derselbe  sitzt,  hängt  die 
hier   etwa  2  mm    dicke  Pleura    besonders   fest   mit  der  Lunge 
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zasammen.  Makroskopisch  scheint  das  Longengewebe  bis  auf 
etwa  3 — ö  mm  Tiefe  von  gleicher  BeschaifeDheit  wie  die  Pleura 
zu  sein.  Diese  verdickte  Lnngensabstanz  setzt  sich  bald  scharf 
gegen  das  gesunde  Gewebe  ab,  bald  findet  ein  allmählicher 
Übergang  statt.  In  der  Nähe  des  Tumors  werden  die  Alveolen 
kleiner  und  verlieren  dann  in  dem  Tumor  selbst  ihr  Lumen 
vollständig,  weil  dasselbe  durch  die  Chloromzellen  ausgefüllt 
wird.  Hier  ist  der  Aufbau  der  Neubildung  anscheinend  ganz 
regellos,  weil  sich  die  Zellen  in  den  Alveolen  ungehindert  aus« 
breiten  können  und  auch  die  Alveolenwände  so  gleichmäßig 
infiltriert  haben,  daß  diese  nur  mit  Muhe  erkannt  werden  können. 

Ein  ganz  anderes  Bild  bietet  die  chloromatose  Pleura  dar. 
In  ihr  verlaufen  die  Chloromzellen  in  strangförmiger  Anord- 
nung nach  der  Oberfläche  zu.  Manchmal  scheinen  diese  Stränge 
begleitet  zu  werden  von  zwei  parallel  verlaufenden  Reihen  platter 
Zellen  mit  langem,  schmalem  Kerne,  sodaß  ein  Bild  entsteht  sehr 
ähnlich  einem  Lymphangiome.  Doch  sind  nur  selten  diese 
endothelartigen  Zellen  deutlich  zu  erkennen. 

Wenige  Veränderungen  hat  der  Darmtraktus  aufzuweisen. 
Die  Follikel  und  P eye r sehen  Plaques  sind  nur  mäßig  vergrößert 
und  enthalten  nur  die  protoplasmaarmen  kleinen  Lymphocyten. 
Auf  den  oberflächlich  ulcerierten  Zotteu  sind  mitunter  Charkot- 
Leydensche  Erystalle  zu  finden. 

Die  übrigen  Organe  sind  im  allgemeinen  unverändert.  Das 
lymphatische  Gewebe  in  ihnen  ist  nicht  in  auffallender  Wuche- 
rung begriffen. 

Abnorm  groß  ist  in  sämtlichen  Gefäßquerschnitten  die  Menge 
der  farblosen  Zellen.  Fast  durchweg  stellen  sie  die  Hälfte  aller 
kapsulären  Elemente  dar,  sehr  oft  aber  bilden  sie  die  aber- 
wiegende  Mehrzahl. 

In  der  tiefen  Ruckenmuskulatur  sind  häufig  frische  Kokken- 
embolien  nachzuweisen. 

Eernteilungsfiguren  habe  ich  weder  im  Enochenmarke,  noch 
in  einem  anderen  Organe,  noch  in  einem  Tumor  auffinden 
können. 

Nachdem  im  Vorstehendem  die  Ergebnisse  der  anatomischen 
Uotersuchung   niedergelegt  sind,   erübrigt   noch    die  Erörterung 
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der  Frage  nach  der  Stellaog  des  Ghloroms  in  der  Reihe  der 
Geschwülste. 

Diese  Frage  ist  in  ein  ganz  neaes  Stadium  getreten,  seitdem 
die  Kenntnis  der  Zasammensetzang  des  normalen  Biates  fort- 
geschritten ist  und  insbesondere  die  Unterscheidung  der  Blut- 
krankheiten grundlicher  geworden  war.  Man  wurde  auf  die  auf- 
fallende Ähnlichkeit  aufmerksam,  welche  zwischen  dem  Blute 
Leukämischer  und  dem  der  Ghloromkranken,  wenigstens  in  den 
letzten  Lebendtagen  der  letzteren,  besteht  Diese  Beobachtung 
hat  zuerst  Waldstein,  sodann  v.  Recklinghausen  und  fast 
alle  folgenden  deutschen  Forscher,  ferner  Dock,  Paviot  und 
Fayolle  und  Lang  veranlaßt,  als  das  Wesen  der  Chloromkrank- 
heit  eine  Leukämie  anzusehen  und  die  Chlorome  selbst  als 
sekundäre  Manifestationen  derselben,  als  leukämische  Lymphome, 
aufzufassen,  während  man  sie  nach  der  alten  Anschauung  als 
Sarkome  bezeichnete,  welche  primär  ihren  Sitz  im  Periost  auf- 
geschlagen hätten. 

In  neuester  Zeit  ist  man  bezüglich  der  Entstehung  der 
Krankheit  zu  der  Ansicht  gelangt,  daß  als  die  Erreger  derselben 
Bakterien  zu  betrachten  seien;  im  besonderen  soll  der  Tuberkel- 
bazillus dabei  eine  hervorragende  Rolle  spielen. 

Welche  Auffassung  ist  nun  richtig? 

Der  Bau  der  Geschwulst  hat  unzweifelhaft  mancherlei  Ähn- 
lichkeit mit  dem  eines  Sarkoms.  Die  Gleichartigkeit  der  Zellen, 
das  Überwiegen  derselben  gegenüber  der  Intercellularsubstanz, 
die  Ausbreitung  der  Neubildung  über  fast  alle  Regionen  des 
Körpers  sprechen  für  diese  Auffassung.  Jedoch  lassen  sich  ge- 
wichtige Biowände  dagegen  geltend  machen. 

Mit  der  Bezeichnung  Sarkom  verbinden  wir  die  Vorstellung, 
daß  das  Wachstum  von  dem  ersten  Keimherde  aus  schrankenlos 
erfolgt  und  daß  alle  umliegenden  Gewebe  in  den  zerstörenden 
Vorgang  einbezogen  werden.  Diese  Art  der  Ausbreitung  kommt 
dem  Chlorome  ganz  sicher  nicht  zu.  Violmehr  steht  dieselbe 
ganz  wesentlich  unter  mechanischen  Einflüssen.  Die  Lokalisation 
findet  mit  Vorliebe  in  dem  Fettgewebe  statt,  das  den  geringsten 
Widerstand  leistet.  Von  da  aus  schiebt  sich  das  Chlorom 
zwischen  die  Faserbfindel  der  Muskeln  und  Sehnen  hinein,  wobei 
es  offenbar  den  Lymphbahoen  folgt.  Diese  Nachbargewebe  werden 
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voD  der  rortscbreitenden  Neubildung  nicht  chemisch  aufgelöst, 
sie  gehen  vielmehr  infolge  des  aaf  sie  ausgeübten  Druckes,  rein 
mechanisch,  zu  Grunde.  So  ist  auch  die  Myelitis  bei  unserem 
Falle  nur  auf  dem  Wege  einer  Kompression  zustande  gekommen. 
Dazu  kommt,  daß  wir  in  unserem  Falle  nicht  in  der  Lage 
sind,  unter  den  multiplen  Geschwülsten  eine  hervorzuheben  und  als 
den  primären  Tumor  zu  bezeichnen.  Vielfach  hat  man  diesen 
im  Periost  der  Schadelknochen  gesucht,  weil  an  dieser  Lokalität 
die  Gesohwulstbildung  am  ältesten  und  ausgedehntesten  erschien. 
Es  sind  aber  Fälle  bekannt,  in  denen  Oberhaupt  keine  Chlorome 
an  den  Schädelknocben  zu  finden  waren,  namentlich  nicht  an 
den  Knochen  der  Basis.  Auch  in  unserem  Falle  ließ  die  genaue 
Untersuchung  die  als  charakteristisch  geltenden  Geschwälste  der 
Schläfen  und  Augenhöhlen,  deren  Knochenwandungen  oft  als  der 
typische  Sitz  des  primären  Herdes  bezeichnet  wurde,  gänzlich 
vermissen,  nicht  einmal  irgend  eine  Veränderung  des  Periostes 
dieser  Knochen  erkennen.  Dazu  kommt,  was  auch  schon  frühere 
Autoren  betonen,  das  Fehlen  von  Riesenzellen  und  insbesondere 
der  Mangel  jeglicher  Knochenneubildung.  Auch  in  dem  hier 
beschriebenen  Falle  erscheinen  die  Tumoren  einander  vollständig 
gleichwertig;  außer  der  Differenz  in  der  Größe  könnte  ich  kein 
Moment  namhaft  machen,  um  eine  der  Geschwulste  hervorzu- 
heben und  als  die  primäre  zu  bezeichnen. 

Ebensowenig  bieten  Veränderungen,  welche  die  parenchyma- 
tösen Organe  aufweisen,  solche  Verhältnisse  dar,  daß  hier  von 
richtiger  sarkomatöser  Metastasierung  die  Rede  sein  könnte.  In 
der  Niere  erscheinen  auch  bei  genauester  Untersuchung  nur 
diffuse  zellige  Infiltrationen,  in  denen  das  ursprüngliche  Gewebe 
noch  deutlich  und  unverändert  erhalten  ist,  dagegen  keine  um- 
schriebenen Knoten  oder  Herde,  welche  Geschwölste  genannt 
werden  könnten. 

Die  Auffassung  des  Chloroms  als  einer  besonderen  Art  von 
Sarkom  ist  also  nicht  zulässig. 

Ehe    wir   uns    weiter  mit  der  systematischen  Stellung  des 

Chloroms  beschäftigen,  wollen  wir  zunächst  untersuchen,  welches 

Organ  wohl  als  der  eigentliche  Sitz  der  Erkrankung  anzusehen  ist. 

Es   muß   auffallen,    daß   die  Zellen    der  Tumoren  gleicher 

Art  sind,    wie   die    meisten  farblosen  Elemente  des  Blutes,   des 
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EDOcheomarkes  und  der  Milzpulpa.  Sehr  erschwert  wird  die 
BestimmuDg  der  Bildungsstätte  jener  Zellen  dadurch^  daß  infolge 
des  Fehlens  von  Eemteilungsfiguren  der  Ort  der  gesteigerten 
Zellenproduktion  nicht  mit  Sicherheit  festzustellen  ist.  Es  besteht 
eine  Hyperplasie  des  ganzen  lymphatischen  Apparates.  Das 
Knochenmark,  das  am  stärksten  verändert  ist,  besteht  durchweg 
aus  lymphoidem  (splenoidem,  Ziegler)  Marke.  Die  Milz  hat 
infolge  der  starken  Vermehrung  der  Pulpa  nahezu  das  doppelte 
Gewicht  eines  normalen  Organs.  Sämtliche  Lymphdrusen  sind, 
hauptsächlich  durch  die  Erweiterung  der  Lympbsinus,  mehr  oder 
weniger  erheblich  vergrößert.  Die  Solitärfollikel  und  Peyerschen 
Plaques  des  Darmtraktus  sind  stärker  entwickelt  als  es  in  der 
Norm  der  Fall  ist.  Und  wo  man  sonst  auf  lymphadenoides 
Gewebe  treffen  mag,  z.  B.  in  der  Leber,  erscheinen  die  Lympho- 
cyten  vermehrt,  in  der  Submukosa  der  Urethra  so  stark,  daß 
diese  eine  erbsgrune  Farbe  bekommen  hat. 

Im  Enochenmarke  sind  sämtliche  normalen  Zellformen  ver- 
mindert, teilweise  sogar  überhaupt  nicht  nachzuweisen.  Eine 
Ausnahme  machen  nur  die  großen  Lymphocyten;  sie  sind  so 
zahlreich,  daß  in  einem  Gesichtsfelde  oft  gar  keine  andere  Form 
erscheint  Diese  pathologische  Beschaffenheit  des  Enochenmarkes 
bestimmt  mich,  in  diesem  Organe  den  primären  Sitz  der  Er- 
krankung zu  suchen.  Dazu  kommt  noch,  daß  die  Tumoren, 
welche  klinisch  zuerst  nachweisbar  sind  und  auch  auf  Grund 
des  anatomischen  Befundes  als  die  ältesten  angesprochen  werden 
müssen,  mit  seltenen  Ausnahmen  in  nächster  Nähe  des  Skelett- 
systems, d.  h.  in  den  dem  Enochenmarke  verwandten  Geweben, 
gefunden  werden.  Daß  ferner  Milz  und  Lymphdrusen  ebenfalls 
bald  erkranken,  das  ist  bei  ihrer  nahen  Verwandtschaft  mit  dem 
Enochenmarke  wohl  zu  verstehen.  Es  kann  sogar  die  Möglich- 
keit nicht  ausgeschlossen  werden,  daß  auch  sie  an  der  Über- 
produktion der  großen  Lymphocyten  beteiligt  sind. 

Die  Tumoren  fasse  ich  als  sekundäre  Bildungen  auf.  Sie 
stehen  in  Zusammenhang  mit  dem  lymphatischen  Apparate  und 
beginnen  wahrscheinlich  im  lymphadenoiden  Gewebe,  um  von 
da  aus  in  die  Nachbarschaft  hineinzuwachsen.  Dabei  kann  es 
vorkommen,  daß  sie  andere  lymphatische  Organe,  wie  z.  B.  eine 
Lymphdruse,    umwuchert  haben,   ohne  daß  in  diesen  mehr  wie 
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eine  mäßige  Hyperplasie  zustande  gekommen  ist.  Das  Chlorom 
bleibt  von  der  Lymphdrüse  durch  deren  Kapsel  scharf  getrennt, 
ein  Beweis  dafür,  das  die  Veränderung  der  Lymphdrüsen  ein 
Ausdruck  der  Ällgemeinerkrankung  ist,  daß  nicht  von  ihnen  die 
Tumorbildung  ausgeht.  Es  ist  daher  auch  die  Bezeichnung 
Lymphosarkom  auf  das  Chlorom  nicht  anzuwenden. 

Woher  der  Anstoß  zur  Bildung  der  Tumoren  kommt,  ist 
nicht  zu  sagen.  Die  mechanischen  Verhältnisse  haben  für  die 
Gestaltung  eine  große  Bedeutung,  wie  die  Lokalisation  in  den 
lockeren  Geweben  und  die  durch  den  Druck  der  Nachbarorgane 
bedingte  Form  bei  den  Tumoren  in  der  Brustwandung  (z.  B. 
eines  Napfes)  beweisen.  Dagegen  scheint  mir  wieder  die  derbe 
Konsistenz  der  Geschwulste  gegen  eine  ausschließlich  durch  die 
mechanischen  Verhältnisse  bedingte  Anbildung  zu  sprechen. 
Andererseits  muß  hervorgehoben  werden,  daß  in  den  Chloromen 
nicht  jene  Zellfiguren  nachzuweisen  waren,  welche  den  Sphluß 
zuließen,  daß  in  den  Geschwülsten  eine  rege  Zellenneubildung 
vor  sich  geht. 

Auffallend  ist  die  Ähnlichkeit,  welche  die  Chloromerkrankung 
in  ihrem  Endstadium  mit  der  akuten  lymphatischen  Leukämie 
bat.  In  den  wenigen  daraufhin  untersuchten  Fällen  von 
Chloromatose  war  der  Blutbefund  während,  der  letzten  Lebens- 
tage der  Patienten  der  gleiche,  wie  bei  der  akuten  lympahtischen 
Leukämie:  Enorme  Vermehrung  der  Lymphocyten,  starke  Ver- 
minderung der  Zahl  der  übrigen  Zellen.  In  einem  Falle 
(Wald stein)  bestanden  vor  dem  Eintritte  der  Lymphocytose 
die  Erscheinungen  der  perniziösen  Anämie,  in  anderen  (Rosen- 
blath)  war  das  Blut  wenige  Tage  vorher  noch  anscheinend 
normal.  Dem  Kernschwunde,  welchen  Dock  und  ich  in  einem 
Teile  der  großen  Lymphocyten  beobachten  konnten,  möchte  ich 
keine  Bedeutung  zuschreiben;  ich  fasse  ihn  vielmehr  als 
Leichenerscheinung  auf,  weil  er  nur  in  den  Zellen  des  Blutes 
nachzuweisen  war.  Dazu  kommt  noch,  daß  in  den  meisten 
Chloromfällen  und  auch  in  dem  unsrigen  die  hämorrhagische 
Diathese  unverkennbar  war,  welche  ja  ebenfalls  dem  Bilde  der 
Leukämie  eigen  ist.  Nur  die  grfinen  Lymphome  sind  es, 
welche  die  Chloromatose  von  der  Leukämie  zu  unter- 
scheiden gestatten. 
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Mehrfach  sind  Fälle  beschrieben,  in  welchen  neben  dem 
Cblorom  käsige  Lymphadenitis  bestanden  hat.  Ein  Teil  der 
Autoren  ist  der  Ansicht,  daß  dieser  Befund  nur  ein  zufalliger 
war.  Andere  sehen  die  tuberkulöse  Erkrankung  als  die  Ur- 
sache der  Chloromatose  an.  Dieser  letzteren  Ansicht  steht  die 
Beobachtung  entgegen,  daß  nicht  einmal  in  der  Hälfte  der 
Fälle  sonst  Tuberkulose,  sei  es  der  Lymphdrusen  oder  anderer 
Organe,  nachgewiesen  wurde.  Auch  in  unserem  Falle  konnte 
nichts  von  tuberkulöser  Erkrankung  konstatiert  werden.  Daß 
aber  auch  einmal  bei  einem  tuberkulösen  Individuum  Chlorome 
auftreten  können,  das  braucht  uns  bei  den  nahen  Beziehungen 
der  Tuberkulose  zu  den  lymphatischen  Organen  nicht  zo 
wundern.  Immerhin  ist  es  aber  bei  der  weiten  Verbreitung 
jener  Krankheit  auffallend,  daß  bisher  das  Ghlorom  nur  so 
außerordentlich  selten  in  Fällen  von  Tuberkulose  zur  Beob- 
achtung gekommen  ist. 

Oben  ist  erwähnt  worden^  daß  das  Knochenmark  kleinste, 
stark  gefärbte  Körner  enthält,  die  wahrscheinlich  Mikrokokken 
sind.  Sowohl  das  Vorkommen  solcher,  wie  auch  die  Kokken- 
embolien  in  der  Muskulatur  und  die  beginnenden  Nierenabscesse 
sind  zu  erklären  durch  den  ausgedehnten  Decubitus  und  for 
die  infektiöse  Natur  der  Allgemeinerkrankung  nicht  zu  ve^ 
werten. 

Großes  Interesse  hat  bei  allen  üntersuchern  die  Frage  er- 
regt: Welcher  Art  ist  die  grüne  Farbe  und  wie  kommt  sie  zu 
Stande? 

Die  zuerst  von  Chiari  ausgesprochene  Ansicht,  daß  der 
Farbstoff  an  kleinste  Fettkngelchen  gebunden  ist,  mithin  ein 
Fettpigment  vorliege,  dürfte  den  Tatsachen  nicht  entsprechen. 
In  Übereinstimmung  mit  den  meisten  Untersuchern  habe  auch 
ich  keine  solche  Beobachtung  machen  können.  Übrigens  ist 
Ghiaris  Befund  vielleicht  so  zu  erklären,  daß  in  seinem  Falle 
wirklich  fetthaltige  Zellen  vorhanden  waren.  Die  Chlorome 
entwickeln  sich  ja  mit  Vorliebe  im  Fettgewebe,  und  dessen  Fett 
durfte  zum  Teile  wohl  auch  von  den  Chloromzellen  aufgenommen 
werden.  Nach  meinen  Untersuchungen  muß  ich  den  Farbstoff 
entsprechend  der  zuerst  von  Virchow  ausgesprochenen  Ansicht 
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als  Parenchymfarbstoff  auffassen.  Freilich  kommen  wir  damit 
der  Frage,  woher  die  Farbe  in  letzter  Instanz  stammt,  keines- 
wegs nSher. 

Einige  Untersucher  haben  sich  bemüht,  das  färbende  Prinzip 
chemisch  zu  charakterisieren.  Eine  Isolierung  des  Farbstoffs 
ist  aber  bis  jetzt  nicht  gelungen.  Paviot  und  Hugouneng 
geben  an,  daß  Ammoniaklösung  das  verschwundene  Grfin  wieder 
herstellt.  Höring  hat  beobachtet,  daß  sich  der  Farbstoff  in 
absolutem  Alkohol  und  Äther  löst  und  sich  mit  1  pGt.  Osmium- 
essigsäure dunkel  färbt,  daß  er  femer  keine  Eisenreaktion  gibt. 
Einen  Farbstoff,  der  sich  ähnlich  verhält,  wie  der  des  Chloroms, 
beschreibt  Rücker:  Derselbe  hat  durch  Oxydation  des  Haema- 
toporphyrinhydrats  mit  Salpetersäure  eine  Substanz  gewonnen, 
deren  Lösung  grün  ist,  später  gelb  wird.  Gießt  man  diese 
Lösung  in  Wasser  ein,  so  entsteht  ein  grasgrüner  Niederschlag, 
der  sich  beim  Waschen  auf  dem  Filter  braun  färbt,  in  Alkohol 
löslich  ist,  durch  Äther  aber  ausgefällt  wird.  Möglicherweise 
ist  der  Farbstoff  des  Chloroms  mit  dem  Haemiverdin 
Rückers  identisch,  dazu  würde  auch  das  Fehlen  der  Eisen- 
reaktion passen.  Darnach  wäre  die  grünfärbende  Substanz  ein 
Abkömmling  des  Haemoglobins,  was  für  die  Annahme  von 
Recklinghausens  sprechen  würde,  daß  der  grüne  Farbstoff 
aus  umgewandeltem  Blute  gebildet  wird. 

In  kurzer  Zusammenfassung  gestaltet  sich  das  Bild  des 
Chloroms  folgendermaßen:  Es  bestehen  multiple  erbsgrüne 
Lymphome,  vorzugsweise  im  Perioste  und  der  nächsten  Um- 
gebung der  Knochen  lokalisiert.  Am  häufigsten  sind  die  Kopf- 
knochen und  das  lockere  Bindegewebe  längs  der  Wirbelsäule 
betroffen,  fast  nie  die  Eztremitätenknochen.  Mehr  oder  weniger 
häufig  sitzen  Chlorome  in  den  Nieren,  der  Leber  und  den 
Langen,  sehr  selten  finden  sich  chloromatöse  Veränderungen  in 
der  Mamma,  dem  Hoden,  dem  Ligamentum  latum  (je  einmal) 
und,  wie  in  unserem  Falle,  in  der  Urethra.  Dazu  kommt  eine 
Hyperplasie  des  ganzen  lymphatischen  Apparates  und  besonders 
des  Knochenmarkes.  Das  Blut  bietet  die  Erscheinungen  der 
akuten  lymphatischen  Leukaemie,  so  zwar,  daß  nur  die  großen 
Lymphocyten   vermehrt,   alle   übrigen   Zellen   des   Blutes   ver- 

Virchows  Archiv  t  pathol.  Anat  Bd.  171.  Hft.  3.  35 


522 

mindert  sind;  dabei  kann  die  Zahl  der  weißen  gleich  der  der 
reihen  Blutkörperchen  werden.  Ferner  weisen  die  Schleimhäate, 
besonders  die  des  Yerdauungstraktus  und  in  unserem  Falle  aacb 
die  der  Urethra,  zahlreiche  Hämorrhagien  und  oberflächliche 
Ulcerationen  auf. 

An  sich  sind  die  Chlorome  nicht  bösartig.  Sie  werden  nur 
gelegentlich  Todesursache,  nämlich  dann,  wenn  sie  lebenswichtige 
Organe  komprimieren.  So  wurde  in  dem  hier  beschriebenen 
Falle  inlolge  Kompression  des  Ruckenmarks  durch  ein  Ghlorom 
die  transversale  Myelitis  veranlaßt,  die  zum  Tode  führte. 
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Bakterienbefimde  bei  Leberabscessen. 

Von 
Dr.  Carl  Davidsohn, 

Assistenten  am  Pathologischen  Institut  zu  Berlin. 


Die  von  mir  angestellten  Untersochungen  erstrecken  sich 
auf  die  in  den  letzten  4^  Jahren  im  Berliner  Pathologischen 
Institut  zur  Sektion  gekommenen  Leberabscesse.  In  16  von 
20  Fällen  hatte  ich  den  Inhalt  derselben  bakteriologisch  unter- 
sucht und  bin  trotz  der  Skepsis,  mit  der  ich  die  Arbeit  begann, 
im  Laufe  der  Jahre  überzeugt  worden,  daß  die  in  den  Abscessen 
gefundenen  Bakterien  oft  mit  der  Primärkrankheit  in  ursächlichem 
Zasammenhang  stehen. 

Die  Frage  nach  der  Ursache  der  Leberabscesse  wurde  von 
jeher  dadurch  zu  lösen  gesucht,  daß  man  den  Eiter  nach  Dingen 
untersuchte,  die  weder  Leberzellen  noch  Eiterkörperchen  waren. 
Die  großen  Parasiten,  besonders  der  Spulwurm,  wurden  schon 
in     der  Mitte    des   vorigen  Jahrhunderts   gelegentlich   gefunden, 

35* 
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Anfang  der  achtziger  Jabre  traten  mit  der  Ausgestaltong  der 
Bakteriologie  die  verschiedensten  pflanzlichen  Kleinlebewesen 
auf  den  Plan,  bis  in  den  letzten  Jahren  die  Amöben,  wie  ffir 
so  vieles,  auch  hierfür  verantwortlich  gemacht  wurden.  Wenn 
ich  zu  den  Bakterien  zurückkehre,  so  ist  das  nicht  als  Ana- 
chronismus aufzufassen,  sondern  geschieht  deswegen,  weil  es 
der  einzige  Befund  ist,  den  ich  erheben  konnte.  Dabei  ist  das 
Material,  das  mir  zur  Verfügung  stand,  von  maßgebender  Be- 
deutung. 

In  mehrfacher  Beziehung  traten  Mängel  hervor,  die  sich  io 
absehbarer  Zeit  nicht  beseitigen  ließen.  Zuerst  und  zugleich 
am  wichtigsten  war  der  Umstand,  daß  ich  nur  über  Leichen 
24  Stunden  post  mortem  verfugen  konnte.  Damit  sind  zwei 
Nachteile  verbunden,  erstens  kommen  kadaverose  Erscheinungen 
zur  Beobachtung,  die  sofort  nach  dem  Tode  einsetzen  können, 
zweitens  sind  gewisse  Lebewesen,  so  die  Amöben,  nur  während 
des  Lebens  oder  der  ersten  Stunden  nach  dem  Tode  des  be- 
treffenden Individuums  ohne  weiteres  zu  finden.  Ferner  war 
die  Zahl  der  von  mir  untersuchten  Fälle  eine  geringe,  und 
schließlich  fehlten  die  tropischen  Leberabszesse,  besonders  die 
primären  Formen,  gänzlich.  Es  wäre  also,  um  zu  einwandsfreien 
Resultaten  zu  gelangen,  nötig,  die  Untersuchungen  am  lebenden, 
bezw.  durch  Operation  gewonnenem  frischen  Material  anzustellen, 
oder  sofort  nach  dem  Tode  die  Sektion  vorzunehmen.  Wegen 
der  in  den  meisten  Fällen  fehlenden  Diagnosen,  besonders  wegen 
der  Unmöglichkeit,  die  bei  uns  häufigen  kleinen  Abszesse  im  Leben 
zu  erkennen,  ist  beides  nicht  angängig;  auch  das  weitgehendste 
Entgegenkommen  einer  Erankenhansdirektion  in  Bezug  auf  früh- 
zeitigeres Secieren  kann  daran  nichts  ändern,  wenn,  wie  bisher, 
die  Mehrzahl  der  Befunde  erst  gelegentlich  der  Autopsie  erhoben 
wird.  Soweit  ich  die  Literatur  kenne,  hat  besonders  Oiordano^* 
fiber  den  Bakterien-  u.  s.  w.  gehalt  bei  Operirten  Untersuchungen 
angestellt,  die  freilich  im  Gegensatz  zu  allen  übrigen  Beobach- 
tungen stehen. 

Er  fand  nach  seinem  am  3.  August  1900  auf  dem  Pariser 
internationalen  Kongreß  gehaltenen  Vortrag  (Sektion  für  Chirurgie) 
bei  72  Fällen  den  Eiter  in  58,4  pCt.  steril,  in  20,7  pCt  mit 
amöboiden  Formelementen    und    nur   in  9,6  pCt  mit  Bakterien 
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durchseist;  die  meisten  übrigen  Autoren  benutzten,  wie  ich,  das 
Sektionsmaterial.  Die  geringe  Zahl  der  Beobachtungen  hängt 
mit  unserem  Klima  zusammen  und  läßt  sich  nur  durch  eine 
längere  Zeit  wett  machen,  meine  20  Fälle  verteilen  sich  auf 
4^  Jahre  und  4907  Sektionen,  d.  h.  ein  Leberabszeß  auf  245 
Sektionen;  je  weiter  nach  Süden,  dem  Äquator  zu,  desto  größer 
wird  die  relative  und  absolute  Zahl,  in  Wien  kommt  ein  Leber- 
abszeß auf  212  Fälle,  in  Sarajewo  1  auf  130  (79  auf  17204, 
bezw.  10  auf  1307)  nach  der  Statistik  von  Eobler'',  in  Mexiko 
1  auf  43  (1965  Leberabszesse  auf  84416  Sektionen  in  den 
Jahren  1869—1878).  Auch  das  Fehlen  der  primären  und  akuten 
Formen  wurde  trotz  des  gesteigerten  Verkehrs  mit  unseren 
tropischen  Kolonien  und  trotz  des  Ghinafeldznges  nicht  verwunden; 
nur  1  Fall  wurde  vor  5  Jahren  von  Ewald  ^  mitgeteilt  (er  be- 
traf einen  aus  Ostafrika  zurückgekehrten  Dysenterikery  im  Abszeß- 
eiter wurden  keine  Amöben,  nur  Bakterium  coli  gefunden). 

Zu  diesen  Materialmängeln  treten  noch  die   hinzu,  die  sich 

aas  der  Mangelhaftigkeit  der  Untersuchung  ergeben.     Es  standen 

mir,    wie   auch    wohl   den    meisten   übrigen,   die   sich  mit  der 

Bakteriologie    der  Leberabszesse    beschäftigt   haben,   nur  immer 

eine   gewisse   beschränkte  Zahl  von  Nährböden  zur  Verffigong, 

keine  spezifischen  für  Tuberkel-,  Diphtherie-,  Typhusbazillen  u.s.w.; 

wenn  ich  auch  in  jedem  Falle  den  Eiter  frisch  und  im  Deckglas« 

Trockenpräparat  nntersuchte,   so  läßt  sich  doch  nur  vermittelst 

des    Kultnrverfahrens    eine    sichere    Diagnose    stellen    und    die 

Resultate,  die  auf  „steril^,  „nichts^,  „Fäulnisbakterien"  u.  s.  w. 

lauten,  lassen  keinen  berechtigten  Schluß  auf  die  Keime  zu,  die 

eventuell  bei  anderen  Verfahren  sich  entwickelt  hätten.     Neben 

den   frischen   Abstrichpräparaten   bietet   die  Untersuchung   von 

Schnitten   eingebetteter  Leberstöcke  eine   weitere  Kontrolle  für 

das  etwaige  Vorhandensein  von  Bakterien,    die  sich  dann  leicht 

mit  der  6 ramschen  Färbung  oder  mit  Methylenblau  nachweisen 

lassen.    Gleichzeitig  dienen  die  Schnittfirbnngen  zum  Vergleich 

für    die  Richtigkeit  der  kulturell  gefundenen  Keime,   man  sieht 

ferner  den  Sitz  der  Bakterien,  kann  oft  auch  den  Weg  erkennen, 

den  sie  für  ihr  Eindringen  genommen  haben,  endlich  wird  man 

bei   Gegenüberstellung   von  Abszeßlebern    und  normalen  Lebern 

sehen,  wie  in  oder  um  die  Abszesse  große  Mengen  von  Bakterien 
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vorhaDden  sind,  während  sich  in  den  anderen  nichts  oder  ganz 
vereinzelte  Keime  finden,  denen  man  ihre  Harmlosigkeit,  bezw. 
ihr  Eingedrungensein  post  mortem  sofort  ansieht,  während  in  der 
Kultur  sich  unter  besonders  günstigen  Umständen  auch  ¥0d 
einem  einzigen  Keim  schon  eine  Kolonie  entwickeln  kann.  Das 
Anlegen  und  Angehen  der  Kulturen  genügt  also  nicht  für  sich 
allein,  es  ist  stets  zu  beachten,  daß  man  es  mit  Leichenmaterial 
zu  tun  hat,  und  trotz  aller  Antisepsis  und  sterilen  Instrumente 
schon  sofort  nach  dem  Tode  die  Einwanderung  fremder  Bak- 
terien in  die  meisten  Organe,  besonders  die  in  der  Nähe  des 
Darms  gelegenen,  beginnt. 

Da  ist  es  von  besonderer  Wichtigkeit,  über  die  Art  und 
Weise  der  Eiterentnahme  aus  einem  Leberabsceß  der  Leiche 
einige  Worte  hier  einzuschalten.  So  selbstverständlich  ein  anti- 
septisches und  steriles  Vorgehen  ist,  und  so  richtig  es  prinzipiell 
in  jedem  Falle  angewendet  werden  muß, '  so  ist  es  doch  voll- 
kommen zwecklos,  die  Haut  der  Leiche  vor  der  Eröffnung  mit 
Sublimat  abzuwaschen,  mit  sterilen  Handtüchern  zu  trocknen, 
um  dann  die  vielleicht  auch  noch  in  desinfizierender  Flüssigkeit 
abgewaschene  Leber  mit  einer  frisch  gekochten  Pravazspritze  xa 
punktieren  oder  mit  einem  glühend  gemachten  Messer  so  za 
durchschneiden,  daß  die  Schnittfläche  im  Beginn  einen  schwarzen 
Schorf  zeigt.  Alle  diese  Maßnahmen  sind  anzuwenden,  wenn 
es  sich  etwa  um  subkutane  Abscesse  oder  oberflächlich  gelegene 
Cysten  oder  ähnliche  kontrollierbare  Dinge  bandelt,  sie  sind  aber 
wegen  des  Zeitverlustes  bei  tiefen  oder  gar  centralen  Leber^ 
abscessen  von  Übel;  ich  habe  niemals  Verunreinigungen  gesehen 
und  mich  an  Kontrollpräparaten  davon  überzeugt,  wenn  ich 
folgenden  einfachen  Modus  einschlug:  die  Sektion  findet  in  der 
gewöhnlichen  Weise  statt,  die  herausgenommene  Leber  wird  mit 
einem  frisch  geglühten  Messer  durchschnitten,  liegen  Abscesse 
in  der  Schnittfläche,  so  drückt  man  von  außen  auf  die  Leber, 
läßt  den  ersten  Eiter  herausfließen  und  nimmt  mit  einer  sterilen 
Platinöse  von  der  zweiten  Portion  so  viel,  wie  zur  Untersuchong 
nötig  ist.  Die  Schnelligkeit  der  Manipulationen  ist  da  von  be- 
sonders großem  Vorteil,  weil  die  Luft  der  Pathologischen  Institute, 
besonders  der  Sektionsraum,  wohl  niemals  keimfrei  ist,  beispiels- 
weise konnte  ich  von.Leberabscesseik  in  oben  geschilderter  Weise 
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Reinkalturen  von  Staphylokokkus  zfiobten,  zur  Kontrolle  ange- 
legte spätere  Impfungen  ergeben  schon  reichliche  Colikultureu 
als  Beimengungen,  und  wartete  ich  einen  ganzen  Tag,  so  erhielt 
ich  alle  möglichen  Kulturen,  aber  keinen  Staphylokokkus  mehr 
(vergl.  Fall  20). 

Bei  der  Beschreibung  der  von  mir  beobachteten  Fälle  will 
ich  nur  das  Wichtigste  aus  den  Protokollen  wiedergeben,  aus 
den  Krankengeschichten  nur  vereinzelte  Angaben  machen,  soweit 
es  für  die  Ätiologie  von  Bedeutung  ist 

Fall  1.  10.  Januar  1S98.  70  jlhriger  Mann,  Gallensteine  in  der  Gallen- 
blase, dem  Dactns  cysticns  und  Ductus  cboledocbus.  Im  Biter,  der  frisch 
untersucht  wurde,  von  dem  Agarstrichkulturen,  Gelatineplatten*,  Kartoffel- 
kulturen angelegt  worden  sind,  fand  sich  ausschließlich  das  Bakterium 
coli  commune. 

Fall  2.  12.  Februar  1898.  69jabrige  Frau.  Etwa  6  Wochen  vor  dem 
Tode  hatte  sie  eine  akut  einsetzende  Krankheit,  mit  plötzlich  auftretenden 
Stieben  in  der  linken  Seite  und  Durchfall,  durchgemacht  (Pneumonie  ?}• 
Sektionsdiagnose:  Gareinoma  vesicae  felleae  ulcerosum.  Gholelitbiasis. 
Abscessas  bepatis.  Thrombosis  venae  portarum.  Peritonitis  übrino-puru- 
lenta  recens.  Aus  dem  Protokoll:  Lungen  von  mittlerem  Blutgehalt.  Leber 
sehr  klein.  Gallenblase  unförmig  vergrößert,  entb&lt  einen  baselnußgroßen 
reinen  Cbolestearinstein,  ihre  Wand  ist  krebsig  ulceriert,  viele  Abscesse  in 
der  Wand,  der  Krebs  ist  in  die  Vena  cava  inferior  durchgewachsen.  In 
der  Leber  zahlreiche  hanfkom-  bis  erbsengroße  Abscesse,  an  der  Unterfl&che 
ein  haselnußgroßer.  Dünndarmschlingen  mit  fibrinösen  Beschl&gen.  Eiter, 
frisch  untersucht,  enthalt  von  einem  Hof  umgebene  Stäbchen.  Agarstrich: 
glatte,  gl&nzende  Gentren.  Gelatineplatte  nach  4  Tagen  nicht  verflässigende, 
Kartoffel:  grangelbliche,  gebuchtete  Kulturen.  2  t&gige  Bouillon,  0,3  ccm 
einer  Maus  subkutan  injiciert.  Tod  nach  4  Tagen.  Aus  dem  Herzblut  und 
der  Milz:  vom  Hof  umgebene  St&bchen. 

Resultat:  Pneumoniebacillus  Friedländer. 

Fall  3.  25.  Februar  1898.  47  j&hrige  Frau.  Diagnose:  Gholelitbiasis. 
Carcinoma  vesicae  felleae.  Dilatatio  ductus  choledochi  et  duct.  bilifer. 
Langen-  und  Miiztuberkulose.  Carcinoma  disseminatum  peritonei.  Aus  dem 
Protokoll:  post  operationem  Gallenblase  fingerhutgroß,  in  ihrer  unmittel- 
baren N&be  sieht  man  auf  der  Leber  eine  pflaumengroße,  ulceröse  Geschwulst, 
die  sich  wenig  scharf  abgrenzt,  auf  das  Leberparenchym  fortsetzt,  indessen 
besteben  nur  einige  strahlige,  harte  Verbindungen  mit  der  Gallenblase. 
Ductus  cysticus  fast  ganz  geschwunden,  Ductus  cboledocbus  so  weit,  daß 
man  einen  Daumen  hineinlegen  kann,  enthält  einen  erbsengroßen  und  zwei 
kleinere  Steine.    Dünndarm,  intensiv  kaffeebraun,   sehr  dünnwandig,   aufge- 
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b)&bt,  an  einielnen  Stelleo  fehlt  die  Moskalatur  fast  vollst&ndig.  DnodeDum 
und  Pankreaskopf  lie|^n  infolge  alter  Yerwacbsangen  dicht  an  der  Leber. 
Eiter  aus  der  Leberulceration  frisch  untersocbt;  Agarstricfaknltnr,  Kartoffel- 
kultor. 

Resultat:  Bacterium  coli  commune. 

Fall  4.  26.  Februar  1898.  55j&hriger  Mann.  Diagnose:  Thrombo- 
phlebitis portalis  post  perityphlitidem.  Aus  dem  Protokoll :  Truncus  venae 
portae  durch  einen  braun-  und  gelbroteo,  z.  T.  erweichten  Pfropf  Terstopft, 
enth&lt  in  seinem  Lnmen  bis  in  die  Peripherie  der  Leber  hinein  eitrige, 
z&be  Hassen.  Der  zwischen  der  Gallenblase  und  dem  großen  Pfortaderzweig 
gelegene  Teil  der  Leber  ist  dicht  durchsetzt  mit  kleinen  Eiterherden,  die 
Substanz  zum  groBten  Teil  nekrotisch.  Im  übrigen  beschr&nken  sich  die 
kleinen  Herde  auf  die  Portalgef&ße,  das  Lebergewebe  darum  ist  intakt,  fettig 
infiltriert.  Eiter  frisch  untersucht:  Kokken.  Oelatineplatten-,  Agarstricb-, 
Kartoffelkulturen. 

Resultat:  Stapbylococcns  pyogenes  albus. 

Fall  5.  9.  April  1898.  32j&hr.  Mann.  Diagnose:  Hepatitis  aposte* 
matosa  multiplex.  Thrombophlebitis  portalis.  Ulcus  duoden.  partim  santt 
Peritonitis  universalis  iehorrhosa.  Ans  dem  Protokoll:  Der  Magen,  stark 
erweitert,  zeigt  stark  vorspringende  Pelderung  der  dicken  opak-weißlichen 
Schleimhaut.  Hart  am  Pylorus  findet  sich  im  Duodenum  ein  glattwandiger, 
quenrerlaufender,  bis  zu  ^  cm  breiter  bis  auf  die  Submukosa  gebender 
Defekt,  der  sich,  flacher,  fast  circul&r  fortsetzt  An  den  flachen  Stellen  ist 
bereits  Yernarbung  eingetreten.  Pfortaderstamm  intakt.  Leber,  im  allge- 
meinen von  regul&rer  Groi^,  zeigt  eine  m&ßige  Schwellung  des  rechten 
Lappens,  der  an  seiner  größten  Gircumferenz  eine  fast  talergroße,  eitrig 
infiltrierte  nekrotische  Stelle  zeigt,  von  der  aus  ein  System  kommunizierender 
kirschen-  bis  hühnereigroßen  Abszesse  sich  in  die  Tiefe  ausbreitet.  Agar- 
kulturen  ergeben  gelbe,  aus  Diplokokken  bestehende,  kleinere  und  graue, 
aus  kurzen  St&bchen  bestehende,  größere  Kolonien,  Gelatineplatten  sieh 
rasch  verflüssigende,  stinkende  Herde. 

Resultat:  negativ,  F&ulnisbakterieu. 

Fall  6.  23.  Mai  1898.  49j&hrige  Frau.  Diagnose:  Phthisis  pul- 
monum. Cholelithiasis.  Perihepatitis  et  Hepatitis  purulenta  ulcerosa  chronica. 
Aus  dem  Protokoll:  Pylorus  mit  der  stark  geschrumpften  Gallenblase  ver- 
wachsen. Am  Pylorusring  alte,  schiefrige  Narben  ohne  Retraktionen.  2  cm 
vor  der  Mündung  des  Ductus  choledochns  ein  haselnußgroßer  Gallenstein 
mit  hockeriger  Oberfläche,  Duct.  cboledoch.  et  hepaticus  dementsprechend 
dilatiert,  verdickt,  ulceriert.  Gallenblase  und  Duct.  cysticus  infolge  starker 
fibroser  Schrumpfung  sehr  klein,  kaum  nachzuweisen,  viele  Gallenginge  in 
der  Leber  stark  dilatiert,  mit  Galle  gefüllt.  Der  linke  Leberlappen  ist  mit 
der  kleinen  Kurvatur  des  Magens  verwachsen,  hier  besteht  eine  eitrige  In- 
filtration der  Magen  wand,   bezw.  auch  der  Leber^  ziemlich  tiefe  UlceratioB 
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auf  der  Leberoberfl&cbe,  bezw.  der  Leber  selbst,  daneben  walnußgroße  Ab> 
scesse  yod  nnregel mäßiger  Form,  ^  cm  dicken,  etwas  käsigen  Wandungen; 
Leber  etwas  klein,  braun,  die  Peritonitis  stammt  offenbar  von  eingekeilten 
Gallensteinen. 

Die  frische  Untersncbnng  des  Eiters  ergab  Stäbchen  and  Kokken,  letz- 
tere auch  intracellutar,  in  Haufen;  keine  Tuberkelbaziilen.  Auch  Diplo* 
kokken  und  ganz  kurze,  in  einer  Hülle  liegende  Stäbchen,  sowie  koliähnliche 
Stäbchen  fiirbten  sieb  mit  Methylenblau.  Auf  Agar  überwucherten  die 
Fäulnisbakterien  alles  übrige,  kleine  gelbweiße  und  größere  weiße  Kotonieen 
enthielten  nur  Saprophyten. 

Resultat:  Coli?  Kokken?  Saprophyten. 

Fall  7.  23.  November  1898.  73 jährige  Frau.  Diagnose:  Cholecystitis 
chronica  ulcerosa.  Cholangitis  apostematosa.  Oholelithiasis.  Aus  dem  Pro- 
tokoll: Die  Leber  zeigt,  an  sich  sehr  klein,  eine  starke  Vergrößerung  des 
rechten  Lappens.  An  der  Oberfläche  zahlreiche  kleine,  gelbe  Prominenzen, 
die  auf  dem  Durchschnitt  als  Gallengangsabscesse  erscheinen,  bis  Haselnuß- 
große,  die  Mehrzahl  Yiel  kleiner.  Gallenblase  mit  dem  Pankreas  und  Dünn- 
darm Terwachsen,  enthält  einen  taubeneigroßen  Stein.  Leberparenchym 
dicht  durchsetzt  mit  Abscessen,  in  den  Gallengängen  vielfach  hellgelber 
Eiter,  Parenchym  braungrün,  Acini  klein.  Aus  den  in  der  Nähe  der  Leber- 
oberfläche angelegten  Kulturen  ließen  sich  von  einem  Hof  umgebene,  stark 
glänzende,  große,  blastomycetenartige  Gebilde  züchten,  ans  den  tieferen 
Abscessen  feine  Stäbchen. 

Resultat:  negativ.    Fäulnisbakterien. 

Fall  8.  1.  April  1899.  37jährige  Frau.  Diagnose:  Syphilis  consti- 
tntionalis.  Parametritis  apostematosa.  Peritonitis  universalis  purulenta. 
Degeneratio  amyloides  Henis,  renum,  hepatis.  Oholelithiasis.  Aus  dem 
Protokoll:  Leber  groß,  teigig,  blutarm,  mit  wenig  Fett.  Im  rechten  Lappen 
ein  faustgroßer  Absceß,  links  mehrere  kleinere,  von  den  Portalge^en  aus- 
gebend. In  der  Gallenblase  ein  kirsch  kern  großer  und  eine  große  Anzahl 
linsengroßer  Oholestearinsteine.  Das  rechte  Parametrium  verdickt,  ebenso 
wie  das  periproktale  Gewebe  jauchig-phlegmonos.  Von  der  Höhle  aus  gehen 
zwei  kurze,  für  einen  Bleistift  durchgängige  Fisteln,  etwa  12  cm  über  dem 
Anns,  ins  Rektum.  Frische  Untersuchung  des  Eiters  der  Leberabscesse  und 
Agarkulturen  ergeben  als  Resultat:  Streptococcus  pyogenes. 

Fall  9.  10.  Juli  1899.  56jährige  Frau.  Diagnose:  Hepatitis  apo- 
stematosa. Thrombosis  venae  iliacae,  femoralis,  cruralis,  saphenae,  pediaeae 
sinistrae.  Enteritis  haemorrhagica.  Aus  dem  Protokoll:  Leber  vollständig 
durchsetzt  mit  kirsch-  bis  hanfkorngroßen  Abscessen.  Leberzeichnung  un- 
deutlich. Im  Dünndarm  vereinzelte  herdweise  Hämorrhagien.  Frischer  Eiter 
ohne  Bakterien.  Anf  Kulturen  nur  Fäulnisstäbchen  und  -Kokken.  Re- 
sultat: negativ. 
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Fall  10.  15.  Dezember  1899.  74j&brige  Frao.  Diagnose:  Pnettmonit 
fibrinosa.  MeniDgitis.  Gbolelitbiasis.  Dilatatio  perinagna  dact  choledocbi, 
bepatici,  cystici,  cystidis  felleae.  Abscessus  multipl.  hepatis.  Ans  dem 
Protokoll:  Bei  Druck  auf  die  Gallenblase  entleert  sich  ans  der  Papilla 
duoden.  dünne,  goldgelbe  Flüssigkeit;  die  Umgebung  der  Papille  fühlt  sich 
sehr  hart  au,  beim  Aufschneiden  des  Ductus  choledochus  findet  sieh  dicht 
hinter  der  Papille  ein  haselnußgroßer,  sehr  bruchiger  Gallenstein.  Der 
Ductus  choledochus  ist  ebenso  wie  der  Ductus  hepaticus  und  Ductus  cysticus, 
sowie  die  Gallenblase  stark  erweitert  Die  Ausdehnung  der  Gallenwege  settt 
sich  noch  weit  in  die  Leber  in  ausgedehntem  Maße  fort  Der  linke  Leber- 
lappen ist  etwa  handtellergroß,  höchstens  fingerdick  und  außerordentlich 
schlaff.  Er  besteht  fast  nur  aus  stark  erweiterten  Galleng&ngen.  Das  Pir- 
enchym  ist  fast  völlig  geschwunden.  Auf  der  Schnittfläche  finden  sich  in 
der  Leber  einige  erbsengroße  Herde  mit  dickflüssigem,  grüngelblichem  Eiter. 
Aus  der  Leber  bei  frischer  Untersuchung:  kleine,  schlanke  Stäbchen,  die 
auch  in  den  Zellen  liegen,  dieselben  Stäbchen  finden  sich  in  den  Seiteo- 
Ventrikeln  des  Gehirns.  Der  frische  Biter  enthält  neben  den  Zellen: 
Stäbchen  und  Kokken  Terschiedener  Größe,  auch  Diplokokken  von  Semmel- 
form, je  zwei  nebeneinander,  aber  nicht  eingebogen,  größer  und  mit  weiterem 
Zwischenraum,  als  die  Gonokokken.  Kulturen  auf  Agar,  mäßig  schDeJI 
gewachsen,  ohne  Geruch,  grau,  scharf  konturiert,  mikroskopisch:  kurte^ 
dicke  Stäbchen,  immobil  im  hängenden  Tropfen,  auf  Kartoffel:  braone, 
riechende  Flecke,  auf  Gelatine-Platten:  runde,  glänzende,  scharf  begrenste 
Kolonieen. 

Resultat:  Bacterium  coli  commune  (andere  Bakterien  ▼erdringt?). 

Fall  II.  3.  März  1900.  1  jähriges  Mädchen.  Diagnose:  Furuneulosis. 
Phlebitis  portalis  multiplex.  Abscessus  multipl.  hepatis,  cordis,  renum. 
Enteritis  catarrhalis.  Perihepatitis  fibrino-purulenta.  Aus  dem  Protokoll: 
Lymphdrüsen  des  Leberhilus  markig  geschwollen,  blutarm.  Pfortader  und 
Leberarterie  intakt.  Leberkonvexität  mit  dem  Zwerchfell  durch  fast  kon- 
tinuierliche fibrinös-eitrige  Membranen  verklebt,  als  deren  Veranlassung  eine 
größere  Zahl  etwa  bohnengroßer  Abscesse  an  der  konvexen  Leberoberfläche 
sich  zeigen.  Auch  an  der  Unterfläche  der  Leber  ebensolche,  sowie  nberatl 
kleinere  Abscesse.  Leber  im  ganzen  groß,  das  Parenchym  mäßig  durch- 
scheinend, leicht  bräunlich,  mit  zahlreichen  kleinen  Abscessen.  Eine  Reibe 
kleiner  Portalvenen  mit  zähem  Eiter  gefüllt  Därme  mit  gelbem,  breiigem 
Inhalt,  Schleimhaut  erheblich  geschwollen.  Die  kleinen  Abscesse  enthielten 
Diplokokken  mit  einem  deutlichen  Hof,  längere  Bazillen  fanden  sieb 
daneben  in  allen  Abscessen,  desgleichen  im  Eiter  der  Hautfurunkel.  Auf 
Agar  wuchsen  nur  Stäbchen,  keine  Kokken,  die  sich  nicht  nach  Gram  färben. 

Resultat:  negativ.    Kokken? 

Fall  12.  23.  Juli  1900.  24jähriger  Mann.  Diagnose:  Hepatitis  apo* 
stematosa,   Carcinoma  gangraenosum  oesophagi  tracheam  perforans.    Meta- 
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stases  hepatis,  glandularum  jugul.,  retroperitönaeal.,  mesaraic,  Hypehe  die 
pulpae  lienis.  Peritonitis  fibrinopurulenta  uniTersalis.  Icterus  univei  duo- 
Aus  dem  Protokoll:  Leber  mit  dem  Hagen  und  dem  Zwerchfell  verwaclj 
an  der  Serosa  fibrinöse  Beschl&ge,  die  Hinterseite  des  linken  Lappens  ist 
perforiert  Man  gelangt  durch  Locher  mit  zerrissenen,  flottierenden  R&ndern 
in  bis  walnußgroße  Höhlen,  die  mit  grüngelbem,  stinkendem  Eiter  gefüllt 
sind.  Daneben  bleibt  von  dem  Lebergewebe  des  linken  Lappens  wenig 
scbwarzgrunes  Parencbym  nbrig,  ans  welchem,  den  portalen  OeföBen  ent- 
sprechend, beim  Durchschneiden  butterweiche,  graurote  Thromben  hervor- 
springen. Der  rechte  Lappen  ist  groß,  citronengelb,  von  vereinzelten 
weichen,  rötlichen  Knoten,  erweiterten  Gallengängen,  markigen,  grauroten 
Tumoren  durchsetzt  Retroperitonaeal  mehrere  große,  derbe,  zum  Teil  ver- 
eiterte Drusen.  Vena  portae  frei.  —  Keine  bakteriologische  Untersuchung 
der  Leberabscesse. 

Fall  13.  13.  November  1900.  64 jährige  Frau.  Diagnose:  Perityphlitis 
chronica  apostematosa.  Abscessus  hepatis.  Cbolelithiasis.  Parametritis  car- 
cinomatosa  (Carcinoma  parovarii).  Aus  dem  Protokoll:  Leber  groß,  schlaff, 
auf  der  Ruckseite  im  Lobus  quadratus  eine  apfelgroße,  mit  grünem  Eiter 
gefüllte  Höhle,  daneben  zahlreiche  kleinere,  bis  erbsengroße  Abscesse.  In 
der  Gallenblase  Kalkpigmentsteine,  sonst  sind  die  Gallenwege  normal.  — 
Mit  der  Parovarialgeschwulst  sind  Darmschlingen  verwachsen,  unter  diesen 
das  Coecum,  mit  schieferigen  Narben  bedeckt,  und  der  Proc.  vermiformis, 
der  durch  zahlreiche  Stränge  deformiert  ist  und  sich  bis  zu  einer  mit  grün- 
lichem Eiter  gefüllten  Höhle  verfolgen  Ifißt.  Auch  durch  eine  Ulceration 
im  Coecum  gelangt  man  in  diese  Höhle.  —  Keine  bakteriologische  Unter- 
suchung der  Leberabscesse. 

Fall  14.  15.  Januar  1901.  50jährige  Frau,  Diagnose:  Carcinoma 
ttlcerosum  pylori  fungosom  medulläre.  Abscessus  gangraenosus  hepatis. 
Thrombosis  portalis  parietalis.  Aus  dem  Protokoll:  Die  kleine  Kurvatur  des 
Magens,  mit  der  Leber  durch  strangförmige  Adhäsionen  fest  verbunden,  ist 
von  einem  kleinbandflächengroßen  Karzinom  eingenommen,  das  im  Centrum 
ulceriert  ist.  Von  einer  hart  am  Pylorus  gelegenen  trichterförmigen  Ver- 
tiefung geht  ein  kurzer  Gang  dicht  neben  der  Leberpforte  in  die  Leber  zu 
einem  mit  spärlichen  jauchigen  Massen  gefüllten,  mit  fetziger,  mißfarbener 
Oberfläche  versehenen  Herde,  der  sich  unscharf  gegen  das  umgebende  Leber- 
gewebe in  der  Größe  eines  kleinen  Apfels  abgrenzt.  Das  übrige  Leber- 
parenchym  schlaff,  gleichmilßig  getrübt,  leicht  bräunlich.  —  Keine  bakterio- 
logische Untersuchung  des  Absceßinhalts. 

Fall  15.  27.  April  1901.  5  Wochen  alter  Knabe.  Diagnose:  Sepsis. 
Icterus.  Abscessus  miliares  pericardii,  myo-,  endocardii,  hepatis,  lienis, 
renuD,  pulmonum.  Aus  dem  Protokoll :  Leber  groß,  mit  zahlreichen  gelben 
Knoten  besetzt,  die  zum  Teil  auf  rotem  Grunde  liegen,  zum  Teil  in  der 
bräunlichen  Lebersubstanz.    Einzelne   der   roten   Herde   haben  keilförmige 
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XL   dem  Verlauf  von  uoter  der  Serosa  gelegenen 
^ologiscb:   Stapbylococcus   pyogenee  albus. 

Oktober  1901.    53j&briger  Mann.    Eliniscb:  Scblaganfall, 
dabei  Fai*  ^  Kopf?    Diagnose:   Abscessos  hepatU  et  renum  muUipI. 

Peritonitis  ilurinosa.  Hyperaemia  cerebri.  Aus  dem  Protokoll:  Qebirn 
byperämiseh,  sonst  obne  Veränderungen.  Keine  Verletzung  des  ScbädeU 
oder  der  Kopfhaut  nachweisbar.  Leber  groß,  von  schmutziggruner  F&rbungt 
von  Oasbiftscben  durchsetzt,  sehr  schlaff.  Im  linken  Lappen  eine  Anzahl 
erbseur  bis  bohnengroßer,  sum  Teil  miteinander  zusammenhängender,  mit 
rotlich-gelbem,  flüssigem  Inhalt  gefüllter  Abscesse.  Auch  auf  der  Mitte  der 
Konvexität,  etwa  handbreit  vom  vorderen  Rande  entfernt,  ein  besondere 
großer,  gleichartiger  Absceß.  —  Keine  bakteriologische  Untersuchung. 

Fall  17.  30.  Dezember  1901.  36jäbrige  Frau.  Diagnose:  Peritonitis 
ex  perforatione  processus  vermiformis  ichorrbosa.  Galculi  stercorales  tres 
proc.  vermiformis.  Hepatitis  parenchymatosa.  Abscessus  hepatis.  Aus  den 
Protokoll:  Leber:  Oberfläche  großenteils  getrübt,  mit  Fibrinbeschlägen 
bedeckt,  auf  dem  Durchschnitt:  graurosa,  trübes  Aussehen.  Im  rechten 
Lappen  findet  sich  an  der  Oberfläche  ein  kirscbkerngroßer,  in  die  Leber- 
substanz eindringender  Eiterherd. 

Die  frische  Untersuchung,  Agar-  und  Kartoffelkulturen  ergaben  über- 
einstimmend als  Resultat:  Bacterium  coli  commune. 

Fall  18.  21.  März  1903.  47 jähriger  Mann.  Diagnose:  Cholangitis 
suppurativa.  Üholangiectasis.  Cholelithiasis.  Ans  dem  Protokoll:  Dvo- 
denum  durch  einen  unter  der  Schleimhaut  liegenden  walnnßgroi^n  Stein 
verengt,  welcher  die  Öffnung  der  Papilla  duodenalis  von  außen  zudrückt 
Ductus  choledochus  4  cm  weit,  der  oben  erwähnte  Stein  ist  you  glatter, 
dunkler,  braungrüner  Oberfläche.  Daneben  zahlreiche  griesförmige,  gold- 
grüne Oallenniederschläge.  Gallenblase  stark  dilatiert,  13  cm  lang,  13  cm 
weit  enthält  im  Grunde  4  maulbeerformige  Steine  neben  eingedicktem, 
gelbgrünem,  von  Gries  durchsetztem  Schleim.  Die  intrahepatischen  Gallen- 
wege fingerweit  Leber  schwärzlich-grün,  mit  weißen,  linsengroßen  Herden 
gefleckt,  daneben  einzelne  über  erbsengroße,  weiche,  gelbrote,  auf  dem 
Durchschnitt  deutlich  mit  Eiter  gefüllte  Herde.  Die  überall  erweiterten 
Gallenwege  sind  mit  schleimig-eitrigen  Massen  gefüllt.  Mehrere  bis  bohnen- 
große Cysten  unter  der  Oberfläche.  Auf  letzterer  ein  Flechtwerk  Yon  milü- 
meterdicken,  weißen  Geftßen. 

Die  bakteriologische  Untersuchung  (frisch,  Agar,  Kartoffel)  ergibt  als 
Resultat;  Bacterium  coli  commune. 

Fall  19.  24.  April  1902.  89jährige  Frau.  Diagnose:  Cholangitis 
suppurativa.  Cholangitis  suppurativa.  Cholelithiasis.  Aus  dem  Protokoll: 
Leber  groß,  deformiert,  an  der  Oberfläche  zahlreiche  gelbliebe  Eiterherde 
prominent   Gallenblase  stark  gefällt  Im  Ductus  choledochus  und  hepaticus, 
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die  stark  erweitert  sind.  Steine,  ond  swar  groBere  und  kleinere,  welche  die 
Qkagt  ToUst&ndig  erfiSlien;  einer  derselben  sttst  im  Wall  der  Papilla  doo* 
denalis.  Auch  die  Gallenblase  enth&lt  sehr  viele  kleine  Steine.  Die  Gallen- 
wege  in  der  Leber  sind  erweitert,  mit  Eiter  und  Galle  gefüllt,  ihre  Wandungen 
sum  Teil  ulcerös.  —  Bakteriologisch  (frisch,  Agar,  KartoiTel):  Bacterium 
coli  commune. 

Fall  20.  2.  Juni  1902.  38j&briger  Mann.  Diagnose:  Pyaemia.  Peri- 
tonitis fibrinöse  levis.  Gastritis  pareucbymatosa.  Abscessus  et  inCsrctus 
multipl.  pulmonum,  renis  sinistri,  hepatis.  Aus  dem  Protokoll :  Leber  28  cm 
breit,  26  cm  hoch,  8^  cm  dick,  Ton  zahlreichen  miliaren,  bis  hanfkorn- 
großen,  gelb  eitrigen,  ziemlich  festen  Herden  durchsetzt.  Aus  der  Umgebung 
eines  größeren  Pfortaderastes  (Capsula  Glisson!)  quillt  auf  Druck  dicker, 
schokoladenfarbiger  Eiter  heraus,  in  welchem,  ebenso  wie  in  den  kleinen 
A bscessen,  neben  Eiterkorperchen  ausschließlich  Kokken  Torhanden  sind. 

Die  bakteriologische  Untersuchung  ergab  (frisch,  Agar,  Gelatine,  Tier- 
Tersuch)  Reinkulturen  von  Staphylococcus  pyogenes  aureus.  Am 
zweiten  Tage  aus  einem  Absceß  eines  aufbewahrten  Leberstuckes  angelegte 
Kulturen  ergaben  neben  dem  Staph.  aureus  mehrere  Bacterium  coli-Kolonieen 
auf  der  Gelatine-Platte. 

Die  mikroskopisohe  Betrachtung  der  meist  in  Paraffin 
eingebetteten  Leberstücke  ergab  zu  wenig  Bemerkenswertes  in 
anatomisch-pathologischer  Hinsicht,  als  daß  ich  hier  jeden 
Fall  einzeln  beschreiben  mußte.  Die  Schnitte  wurden  mit 
Hämatoxylin-Eosin  und  nach  van  Gieson  gefärbt,  so  sind  ein- 
mal die  Kleeblatt-  und  Hufeisenformen  der  Eiterzellenkerne,  das 
andere  Mal  die  etwa  schon  vorhandene  Ausbildung  neuer  Binde- 
gewebsfasern leicht  zu  erkennen,  welche  den  Absceß  gegen  das 
Lebergewebe  abgrenzen.  Die  Beschreibung  einiger  absichtslos 
herausgegriffenen  Präparate  soll  för  viele  dienen. 

Zum  Beispiel:  Fall  5.  Lebersubstans  fast  überall  von  Biterzellen 
durchsetzt,  größere  Herde,  nur  aus  Eitenellen  bestehend,  in  denen  wenige 
Leberzellen  schwimmen,  ohne  scharfe  Grenze  ins  Lebergewebe  fibergehend. 
In  der  Capsula  Glissoni  stellenweise  Rundzellenanb&ufungen  um  die  wohl- 
erhaltenen Galleng&nge  und  die  Gef&ße,  deren  Wand  verdickt,  zellreicb  ist 
Leberzellen  zum  Teil  gut  erhalten,  zum  Teil  atrophisch  und  kernlos.  Om 
einige  größere  Locher  (Abscesse)  liegt  ein  feines  Fasernetz,  zwischen  den 
Fasern  Kembrockel,  Leukocyten,  Eiterkorperchen. 

Daneben  wurde  dann  in  jedem  Fall  die  Gram  sehe  Färbung 
und  eine  einfache  Färbung  mit  Methylenblau  (Löffler)  vorge- 
nommen, um  die  Bakterien  im  Schnitt  in  ihrer  Lage  zu  den  Ge- 
weben sehen  zu  können. 
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Fall  6.  Lebergewebe  wohl  erbalten,  ▼on  yereinzelten  Leakocyteo 
durcbaeUt.  Um  die  teilweise  stark  erweiterten  GallengilDge  und  verdickten 
Arterieniste  der  A.  bepatica  liegen  große  Bezirke  faserig- nekrotischen  Oe- 
webes,  welches  herdweise  Leokocyten  und  Eiterkdrpercben  enthält,  daneben 
spindelförmige  Bindegewebssellen.  Die  6 ramsche  Färbung  ergibt  negative 
Resultate. 

Fall  8.  Lebergewebe  fast  vollständig  zerstört,  man  sieht  zahlreiche 
Haufen  homogener  (amyloider)  Balken,  umgeben  von  Rundzellenherden, 
welche  besonders  um  größere  Gefäße  heram  sich  finden.  Die  Wand  der 
GeHiße  ist  stark  verdickt,  amyloid  verändert.  Nekrotische  Herde  mit  gelappt- 
kernigen Zellen  enthalten  am  Rande  vereinzelte  Streptokokken  (G ramsche 
und  Methylenblaufärbung),  retikuläres  Fasergewebe  liegt  zwischen  den 
Rundzellen. 

Fall  9.  Zahlreiche  ausgedehnte  Herde  runder  Zellen  nnd  nekrotischen 
Gewebes  unterbrechen  die  acinöse  Zeichnung,  bei  •  welcher  die  Kapillaren 
erweitert,  stark  mit  Blut  gefüllt,  die  stark  pigmentierten  Leberzellen  ver- 
schmälert sind.  Am  Rande  des  Objekts  liegen  haufenweise  Kokken  und 
kurze  Stäbchen,  im  Innern  der  Schnitte  sind  weder  in  dem  erhaltenen  Lebe^ 
gewebe  noch  in  den  Eiterherden  irgendwelche  Bakterien  nachzuweisen. 
Einzelne  Leberzellen  mit  nicht  mehr  farbbarem  Kern  liegen  zwischen  den 
Eiterzellen;  am  Rande  der  größeren  Rundzellenhaufen  sind  die  Leberbalken 
parallel  geschichtet. 

Fall  11.  Perivaskuläre  Eiterherde;  in  den  kleinen  Arterien  sitzen  an 
einigen  Stellen  Thromben,  Bakterien  darin  nachzuweisen,  gelingt  nicht 
Das  erhaltene  Lebergewebe  ist  durchzogen  von  weiten,  sehr  viele  Leukocyten 
fahrenden  Kapillaren,  die  Kerne  der  Leberzellen  sind  meist  schlecht  ftrbbar. 

Fall  17.  Leber  von  normalem  Bau  und  Aussehen.  Blut  in  den  Ka- 
pillaren, welche  nicht  erweitert  sind.  Radiäre  Anordnung  der  Bälkchen. 
Nach  dem  Absceß  hin  verschwindet  letztere,  die  Reihen  stehen  mehr  parallel« 
größere  Blutmengen  in  den  Gefftßen,  Leberzellen  am  Rande  des  Herdes  mit 
schlechter  zu  färbendem  Kern,  dazwischen  zahlreiche,  mit  Hethylenblan 
dunkel  geftrbte,  kurze  Stäbchen.    G ramsche  Färbung  negativ. 

Fall  18.  Zahlreiche  kleine,  in  der  Glisson  sehen  Kapsel  gelegene 
Herde,  welche  aus  Eiterzellen,  Schleim  und  Fibrin  besteben  und  die  ver- 
dickten Gefäße  umgeben.  Vereinzelte  Stäbchen  nur  in  der  Nähe  des  Pri- 
paratrandes;  in  den  im  Innern  des  Schnittes  gelegenen  Herden  sind  weder 
mit  Methylenblau,  noch  mit  der  Gramschen  Färbung  irgendwelche  Bakterien 
zu  finden. 

Fall  19.  Exquisite  Stauungsleber,  normale  Leberstellen  wechseln  mit 
solchen,  an  denen  die  stark  erweiterten  Blutgeftfle,  ad  maximom  gefallt« 
nur  sehmal  gepreßte,  stark  braun  pigmentierte  Leberzellbalken  übrig  lassen« 
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In  einem  central  gelegenen  Eiterzellenherd  befinden  sieb  mebrere  groDe 
Lumina  durchacbnittener  Gallengänge,  in  einem  derselben  liegen  sablreicbe 
lange,  feine  Bazillen,  die  sich  nach  Gram  f&rben.  Im  übrigen  sind  solche 
Bazillen  nirgends  zu  sehen,  dagegen  liegen  zwischen  den  Eiterzellen  und 
den  sie  durchsetzenden  nekrotischen  Zellresten  viele  kurze,  plnmpe,  mit 
Methylenblau  zu  färbende  Stäbchen. 

Fall  20.  Überall  in  den  perivaskulären  Eiterherden  zahlreiche,  nach 
Gram  ftrbbare  Kokken,  einzeln  und  in  dichten  Haufen,  vereinzelte  auch 
in  den  zwischen  den  Leberzellbalken  befindlichen  Kapillaren. 

So  verschiedoDartig  nun  die  bakteriologischen  und  mikro- 
skopischen  Befunde  auch  sind,  so  ergibt  sich  doch  eine  gewisse 
Klassifizierung  der  Fälle  unmittelbar  daraus,  und  diese  Grup- 
pierung stimmt  im  allgemeinen  wieder  mit  derjenigen  öberein, 
welche  durch  die  Krankengeschichten  und  die  übrigen  Sektions- 
befunde sich  ergibt 

Ich  habe  bei  meinen  20  Fällen  7 mal  Gallen wegsinfek- 
tionen  als  Ursache  für  die  Leberabscesse  festgestellt,  11  mal 
fand  die  Infektion  auf  dem  Blutwege  statt  und  zwar  Smal 
durch  die  Portalvene,  Smal  durch  die  Leberarterie,  in  zwei 
Fällen  endlich  handelte  es  sich  um  ein  direktes  Übergreifen 
von  verjanchenden  Karzinomen  in  der  Umgebung,  und  zwar 
war  es  einmal  ein  Krebs  am  Eingange,  das  andre  Mal  am  Aus- 
gange des  Magens,  eine  wohl  noch  nicht  häufig  beschriebene 
Ursache  für  den  Leberabsceß.  Dagegen  fehlen  in  meinen  Beob- 
achtungen vollständig  die  in  jedem  Lehrbuche  aufgeführten  Kopf- 
verletzungen. Wir  haben  ziemlich  viele  Schädel  Verletzungen 
bei  den  Sektionen  der  letzten  5  Jahre  gehabt,  aber  niemals  war 
ein  Leberabsceß,  dagegen  mehrmals  Leberblutungen  damit  kom- 
pliziert, auch  der  Typhus''  fiel  als  Ätiologie  ganz  aus,  des- 
gleichen die  öfter  erwähnten  Spul  wurm  er '^  ebenso  auch  die 
Aktinomykose'^  Vereiterte  Echinokokken  sind  nicht  hierher 
ZQ  zählen,  sofern  nur  der  parasitäre  Sack  Eiter  enthält,  die 
übrige  Leber  aber  frei  von  Eiter  ist. 

Von  den  bakteriologisch  untersuchten  16  Fällen  zeigten  7 
das  Bacterium  coli,  2  den  Staphylococcus  pyogenes 
albus,  1  den  aureus,  1  den  Streptococcus  pyogenes  und 
1  den  Friedländerschen  Pneumonie bacillus. 
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Tabellarische  Übersicht 


No. 


4 
b 

6 

7 
8 
9 

10 
11 
12 
13 


10.1.98 
12.  2.  98 

25.  2.  98 

26.  2.  98 
9.  4.  98 

23. 5.  98 

23.11.98 

1.4.99 

10.7.99 

15.12.99 
3.3.00 
23.  7. 00 

13.11.00 


Alter 
ManD      Weib 


70 


14 

15.1.01 

15 

27.4.01 

16 

5.  10.  Ol 

17 

30.12.01 

18 

21.3.02 

19 

24.4.02 

20 

2.  6. 02 

55 
32 


44 


5Woch, 
53 

27 
38 


69 

47 


49 
73 
37 
56 

74 

1 

64 
50 


26 


89 


Krankheit 


Gallensteine 

Krebs  der  Gallenblase,  Steine, 
Yenenthrombose 

Krebs  der  Gallenblase,  firweiterang 
der  Gallenwege,  Steine 

Perityphlitis 

Ulc.  duod.  partim  sanatum,  Thrombo- 
phlebitis portalis 

Phthisis,  Stein 

Cholecystitis,  Stein 

Syphilis,  Amyloid,  Steine,  PeritoniUt 

Yenenthrombose,  Enteritis  haemor- 
rhagica 

Pneumonie,  Steine 

Furankulosis,  Peritonitis 

Carcinoma  oesopbagi  gangraenosam 

Peritiphlitis 

Carcinoma  ulcerosnm  pylori 

Sepsis 

Peritonitis 

Perforat.  proc.  vermiform.,  Peritonitis 

Gallensteine 

Gallenst«ine 

Py&mie,  Peritonitis 
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der  20  Fälle. 


Bakterien 

Art  der  Untersuchung 

Große  der 
Abscesse 

In- 
fektionsweg 

Orappe 

coli 

frisch,  Agar,  Gelatine, 
Kartoffel 

— 

Galle 

A. 

Pneumonie- 
bacillus 

frisch,  Agar,  Gelatine, 
Kartoffel,  Bouillon,  Tier 

banflcom-  bis 
erbsen- 

Blut 

(B.) 

coli 

frisch,  Agar,  Kartoffel 

pflaumen- 

Galle 

A. 

St.  albus 

frisch,  Gelat.,  Agar,  Kart. 

klein 

Blut 

B. 

Sapropbyten 

Gelatine,  Agar 

kirschen-  bis 
hubnerei- 

Blut 

— 

coli? 

frisch,  Agar 

walnui) 

Galle 

A. 

Sapropbyten 

Agar 

klein 

Galle 

— 

Streptococcus 

frisch,  Agar 

faust- 

Blut 

B. 

negativ 
Sapropbyten 

frisch, 
Agar,  Gelatine 

kirsch-  bis 
banfkorn- 

Blut 

— 

coli 

frisch,  Agar,  Kartoffel 

erbsen- 

Galle 

A. 

Diploeoccus- 
Bacillen 

frisch, 
Agar 

bis  bobnen- 
bis  walnuB- 

Blut 
direkt 

(B.) 

— 

— 

bis  erbsen-  u. 
1  apfel- 

Blut 

— 

— 

— 

1  kleinapfel- 

direkt 

- 

St.  albus 

Agar,  Tior 

klein 

Blut  (arter.) 

B. 

— 

— 

erbsen-  bis 
bobnen- 

Blut  (arter.) 

— 

coli 

frisch,  Agar,  Kartoffel 

kirschkern- 

Blut 

(A.) 

coli 

frisch,  Agar,  Kartoffel 

über  erbsen- 

Galle 

A. 

coli 

frisch,  Agar,  Kartoffel 

— 

Galle 

A. 

St  aureus 

frisch,  Agar,  Gelatine,  Tier 

miliar-  bis 
hanfkorn- 

Blut  (arter.) 

■ 

B. 

Tinhowt  ArehiT  f.  patbol.  An««.  Bd.  171.  Hft  S. 
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Aas  der  Übersicht  geht  hervor,  daß  der  häufigste  In- 
fektioDsmodas  der  Blatweg  gewesen  ist  (11  mal),  daß  die 
häufigste  Kombination  aber  diejenige  ist,  wo  bei  älteren 
Leuten  mit  Gallensteinen  und  Gallen wegs-Erkrankungen 
die  Infektion  auf  dem  Wege  durch  den  Ductus  Chole- 
doch  US  erfolgt  und  das  Bacterium  coli  in  dem  Absceß  Eiter 
gefunden  wird.  (Gruppe  A.)  Die  Frage  ist  nun,  ob  das  Bac- 
terium coli  mit  der  Bildung  der  Leberabscesse  in  ursächlichem 
Zusammenhang  steht,  oder  ob  sein  Vorhandensein  im  Eiter  als 
eine  postmortale  Einwanderung  aufzufassen  ist 

Es  sind  Beobachtungen  vorhanden,  die  beide  Möglichkeiten 
zulassen,  es  kann  weder  nur  in  dem  einen,  noch  nur  in  dem 
anderen  Sinne  entschieden  werden.  Der  Fall  9  ist  deswegen 
interessant,  weil  er  zeigt,  daß  die  frische  Untersuchung  des 
Eiters  keine  Bakterien  erkennen  ließ,  daß  trotzdem  aber  die 
kurze  Zeit  bis  zum  Anlegen  der  Kulturen  genügte,  um  eine 
ganze  Flora  von  Bazillen  und  Kokken  wachsen  zu  lassen. 
Daraus  geht  hervor,  daß  der  ganz  frische  Eiter  andre  Resultate 
geben  kann  als  der  erst  später  untersuchte.  Es  wird  nun  zu 
prüfen  sein,  ob  in  jedem  Fall  die  Resultate  sich  ändern,  und 
wie  diese  Änderung  zustande  kommt. 

Daß  nachträgliche  Infektionen  des  Eiters  mit  Bakterien 
stattfinden,  geht  schon  daraus  hervor,  daß  der  schon  oben  er- 
wähnte Chirurg  Giordano*^  im  Gegensatz  zu  den  anderen  Be- 
obachtern einen  relativ  sehr  kleinen  Prozentsatz  von  Bakterien 
haltendem  Eiter  herausgerechnet  hat.  Trotzdem  hat  er  aber 
auch  Bacterium  coli  haltenden  Eiter  beim  Lebenden  gefunden. 
Es  gibt  also  sicher  Leberabscesse  mit  Bacterium  coli.  Unver- 
hältnismäßig groß  erscheint  demgegenüber  in  meiner  Tabelle 
die  Zahl  der  Coli-Fälle,  ebenso  aber  auch  in  der  übrigen  Lite- 
ratur. Es  gibt  zahlreiche  Untersuchungen  mit  dem  einzigen 
Resultat:  Bacterium  coli.  Daneben  hat  man  gesehen,  daß  die 
bakteriologische  Untersuchung  von  Leichen- Organen  aus  der 
Nähe  des  Darmes,  besonders  die  der  Leber,  ebenfalls  oft  das 
Bacterium  coli  als  einzigen  Parasiten  wachsen  läßt,  es  scheint 
daher  die  Annahme  gerechtfertigt  zu  sein,  daß  vom  Dann  aus 
beim  Tode  des  betr.  Menschen  eine  Wanderung  von  Coli*  Ba- 
zillen in  die  Nachbarschaft  hin  erfolgt.    Sind   die  nächstliegen- 
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den  Organe  steril,  so  ist  dem  EindriDgen  der  Goli-Massen  durch 
die  äußeren  Verbältnisse  Tür  und  Tor  geöffnet,  natürlich  bedarf 
es  zur  Ausbreitung  von  Bakterien  nicht  erweiterter  Gallenwege, 
überhaupt  keiner  makroskopisch-sichtbaren  Öffnungen  —  eine 
andere  Frage  ist  die,  ob  bei  Erweiterung  der  Gallenwege  und 
behindertem  Abfluß  der  Galle  in  d«n  Darm  die  Einwanderung 
in  die  Leber  nicht  leichter  von  statten  gehen  und  eyentuell 
schon  während  des  Lebens  erfolgen  kann.  Die  Fälle  1,  3,  6, 
10,  19  weisen  Erweiterungen  der  Oallenwege  und  Steine  in  den 
Ausfuhrungsgängen  auf,  da  ist  ein  während  des  Lebens  be- 
stehender Aufenthalt  von  Coli-Bakteirien  im  Absceß -Eiter  der 
Leber  nicht  nur  als  möglich  anzusehen,  sondern  mit  einem 
ziemlich  hohen  Grade  von  Sicherheit  als  Tatsache  hinzustellen, 
ganz  abgesehen  davon,  daß  die  Gbli-Bazillen,  neben  der  Rolle 
von  Nosoparasiten,  auch  als  Krankheitsursache,  hier  als  Erreger 
der  Eiterungen  angesehen  werden  dürfen.  In  Fall  17  ist  die 
Lage  der  Verhältnisse  eine  ganz  andere,  da  ist  eine  postmortale 
Einwanderung  sehr  wahrscheinlich,  bewiesen  ist  letztere  meiner 
Meinung  nach  in  Fall  20,  der  nach  besonders  besprochen  werden 
soU,  wahrscheinlich  auch  in  Fall  18,  wenigstens  nach  dem  Ver- 
halten der  Bakterien  in  den  Schnittpräparaten,  während  man 
ohne  diese  Nachprüfung  den  Fall  den  fünf  ersterwähnten  an  die 
Seite  gestellt  hätte. 

Chevaliers  Dmochöwski  und  Janowski\  Ewald', 
Gilbert  und  Dominici",  Giordano*^  Körte*',  Kruse  und 
Pasquale'*,  Loison",  Peyrot  und  Roger'*,  Walther*', 
Zancarol*' u.  V.  A.  haben  Bacterium  coli  gefunden,  einige 
davon  im  Eiter  lebender  Menschen,  besonders  interessant  ist  die 
Beobachtung  von  Feyrot  und  Roger,  wo  zuerst  keine  Bak- 
terien, sondern  Amöben  gefunden  worden  sind,  mit  fort- 
schreitender Heilung  des  dysentrischen  Leberabscesses  nahmen 
die  Amöben  immer  mehr  ab,  daffir  traten  Kokken  (Pneumo-, 
Strepto-)  und  das  Bacterium  coli  auf  den  Plan.  Ein  solcher 
Parasitenwechsel  heischt  Vorsicht  bei  der  Beurteilung  der 
Absceß-Ursache  aus  dem  bloßen  Bakteriönfund.  Wie  ich 
schon  eingangs  erwähnte,  fällt  das  Auffinden  von  Amöben  bei 
meinen  Fällen  ganz  aus,  entweder  waren  gar  keine  vorhanden, 
das   ist  bei  dem  Fehlen  von  dysenterischen  Fällen   möglicher- 
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weise  aDzanehmeD,  oder  sie  waren  abgestorben  and  zu  Gmnde 
gegangen,  dann  fanden  sich  ffir  das  Bacterium  coli  yerhältnisse 
vor,  die  denen  mit  sterilem  Eiter  gleichzusetzen  sind.  Andrer- 
seits ist  die  Sterilität  des  Eiters,  die  im  ganzen  18  mal  von 
Fontan'^  Garre*',  Gneftos",  Kartulis",  Kruse  und  Pas- 
quäle'*,  Loison",  Margulies*^  Peyrot»*,  Walther", 
Zancarol*'  neben  den  42  Fällen  von  Giordano  erwähnt  wird, 
doch  auch  mit  einer  gewissen  Reserve  aufzunehmen;  denn  wenn 
auf  Nährboden  nichts  wächst,  oder  einem  Tier  der  injizierte 
Eiter  nichts  schadet,  so  ist  daraus  noch  nicht  mit  zwingender 
Notwendigkeit  die  Steriliiät  des  Eiters  zu  folgern,  es  können 
die  unpassende  Beschaffenheit  der  Rezeptoren  oder  irgend  welche 
Zufalle  bei  dem  Transport  des  Materials  mitgespielt  haben  nod 
ein  Aufgehen  der  Saat  vereiteln.  Oder  sollten  bei  jedem  „sterilen'' 
Fall  von  jedem  Beobachter  mehrere  Arten  der  Untersuchoog 
und  Tierversuche  angestellt  worden  sein?  Dann  wfirde  sich 
einige  Zuverlässigkeit  für  die  Sterilität  ei^eben  (z.  B.  bei  Garre, 
Peyrot  etc.),  die  aber  kaum  gefolgert  werden  kann,  wenn  es 
in  den  Berichten  heißt:  „nichts  gefunden^  oder  „nichts  ge- 
wachsen.^ 

Dagegen  ist  es  geradezu  falsch,  wenn  man  wie  Gneftos^' 
annimmt,  daß,  weil  der  Eiter  steril  erscheint,  nun  Amöben  io 
ihm  gelebt  haben  mässen.  Amöben  und  Bakterien  schließen 
sich  keineswegs  aus,  einige  Autoren  betrachten  sogar  die  Amöben 
bei  den  dysenterischen  Leberabscessen  als  die  Transporteure  der 
eitererregenden  Kokken,  andrerseits  gibt  es  in  der  Tat  Eiter 
ohne  Parasiten. 

Damit  komme  ich  zu  der  zweithäufigsten  Kombi- 
nation in  meiner  Tabelle,  daß  sind  die  Fälle,  bei  denen  die 
Infektion  auf  dem  Blutwege  stattfindet,  und  bei  welchen 
ein  eitererregender  Kokkus  im  Absceßeiter  der  Leber  ge- 
funden wird.  Es  gehören  hierher  die  Fälle  4,  8,  15,  20,  even- 
tuell 11,  während  Fall  2  hier  anzuschließen  ist  (Gruppe  B). 
Die  Fälle  5  und  7  lassen  sich  leider,  wohl  infolge  ungeschickter 
Untersuchung,  nicht  weiter  verwerten,  ebenso  fallen  die  nicht 
bakteriologisch  untersuchten  (12,  13,  14,  16)  ffir  weitere  Schluß- 
folgerungen aus.  —  Zunächst  ist  die  Verschiedenheit  der  Kokken 
auffallig,  aber  von  allen  Beobachtern  liegen  ähnliche  Resoltate 
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vor,  und  sogar  fSr  den  einzeln  dastehenden  Pneumoniebazillos 
habe  ich  in  der  Literatur  Analoga  gefunden  (Ranai").  Der 
Staphylococcus  pyogenes  aureus  erscheint  unter  den  96  FäUen 
mit  Bakterienbefnnden,  die  ich  neben  48  mit  Amöben  und  65 
sterilen  (23  andre  neben  42  von  Giordano)  aus  der  Literatur 
habe  zusammenstellen  können,  ^)  18  mal,  der  albus  10  mal,  der 
Streptokokkus  19  mal,  ein  Diplokokkus  dreimal,  auch  der 
Pneumokokkus  wurde  gefunden  (Bertrand',  Fontan^^, 
Geßner",  Giordano'»,  Kartulis'*",  Körte",  Kruse  und 
Pasquale**,  Leblond",  Loison",  Margulies",  Ortner'*, 
Peyrot  et  Roger**,  Romberg",  Swain*',  Walther**,  Zan- 
carol**).  Dann  fallen  die  Verschiedenheiten  der  Krankheiten 
auf,  unter  denen  auch  die  Perityphlitis,  besonders  die  Perito- 
nitis vorhanden  ist.  Endlich  ist  auch  die  Größe  der  Abscesse 
mannigfach,  die  kleinsten  treffen  mit  dem  Befunde  von  Staphylo- 
kokken zusammen. 

Bei  den  Kokkenbefunden  hat  sich  niemals  die  Frage  er- 
hoben, ob  es  nicht  auch  nach  dem  Tode  eingewanderte  Para- 
siten wären,  da  glaubt  von  vornherein  jeder,  daß  sie  die  Er- 
reger der  Eiterung  sind,  natürlich  ist  das  nicht  dasselbe  wie 
die  Ätiologie  der  Leberabscesse;  dazu  gehört  mehr  als  die 
bloße  Anwesenheit  von  Eiterkokken  in  der  Leber,  wie  einmal 
daraus  erkannt  werden  kann,  daß  man,  besonders  im  Gallen- 
sekret schon  öfters  Kokken  gefunden  hat,  ohne  daß  es  zur  Aus- 
bildung von  Leberabscessen  gekommen  wäre  (Hanot",  Ortner'*), 
sodann  hat  man  die  verschiedensten  Eiter  erregendenden  Mikro- 
organismen Tieren  in  die  Gallenwege,  Lebergefaße,  subcutan 
injiziert,  ohne  daß  sich  Abscesse  in  der  Leber  entwickelt  hätten 
(Charrin*,  Gilbert  und  Dominici'*,  Scagliosi"),  nur  mit 
Choleravibrionen,  die  in  die  Gallenwege  injiziert  waren,  hat 
Gilbert'*  schwere  Veränderungen  (Abscesse)  in  der  Leber  her- 
vorgerufen. 

Die  Kokken  stehen  nun  aber  den  Colibazillen  nicht  etwa 
so  gegenüber,  wie  „Befunde  an  Lebenden^  den  „Befunden  an 

')  leb  habe  im  ganzen  1349  Fälle  von  Leberabsceß  in  der  Literatur 
nacbgesehen,  davon  sind  144,  in  denen  sich  Mikroorganismen  fanden. 
Die  Angabe  der  Amöbenliteratur  unterlasse  ich  hier,  da  die  Proto- 
zoen-Befunde nicht  in  den  Bereich  meiner  Uotersuchuugen  fallen. 
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Leichen",   es   werden    bei   Leichen  Kokken  und  bei  LebeDdeQ 
Colibazillen  gefunden,  ebenso  das  Umgekehrte,  von  besoDderer 
Bedeutung   ist    der    gleichzeitige    Befand    von    Kokken   und 
Colibazillen   (Giordano,.  Loison).     Ich   habe   nur   eiDmal 
Coli   nnd   Kokken   nebeneinander  gefunden  (Fall  20),  die  Art, 
wie  das  znstande  kam,  ist  bezeichnend  für  die  Zuverlässigkeit 
der  Untersuchungen  und  für  die  Zeit,  während  der  man  die 
Prüfungen  vornehmen  soll.   24  Standen  nach  dem  Tode  wuchsen 
nur  Kokken,  ebenso  ergab  die  frische  Untersuchung  und  die  der 
Schnitte  nur  Kokken  in  den  Abscessen,  aber  48  Stunden  nach 
dem  Tode  waren  die  Kokken  schon  nicht  mehr  kräftig  genag, 
um  die  einwandernden  Colibazillen  zurückzudrängen,  es  wuchsen 
schon  zahlreiche  Coli-Kulturen  auf  der  Gelatineplatte,  am  dritten 
Tage  hatten  die  Colibazillen  schon  die  Oberhand.    Daraus  geht 
hervor,  1.  daß   ein  postmortales  Eindringen  von  Colibazillen  in 
die  Leberabscesse  stattfindet,  2.  daß  eine  gewisse  Zeit  verstreicht, 
bis  der  Kampf  der  vitalen  Bewohner  der  Abscesse  mit  den  Ein- 
dringlingen  zu  Gunsten  der  letzteren   entschieden    wird.     Coli 
ist  bei  Lebenden  gefunden  worden,  auch  steriler  Eiter    ist  di 
gefunden,  ich  habe  niemals  sterilen  Eiter  gehabt,  daraas  folgt, 
daß  meine  Coli-Fälle  wahrscheinlich  zu  teilen  sind  in  solche, 
bei  denen  während  des  Lebens  der  Eiter  steril  war,  und  solche, 
bei  denen  die  Colibazillen  schon  während  des  Lebens    in  den 
Abscessen  vorhanden  waren.     Wie    die  Teilung    vorzunehmen 
ist,  läßt  sich  nicht  sagen. 

Um  nun  zu  sehen,  ob  die  Anwesenheit  von  Kokken 
das  Eindringen  von  Colibazillen  aufhält  resp.  wie  lange, 
denn  daß  es  überhaupt  möglich  ist,  geht  aus  Fall  20  klar  her- 
vor, habe  ich  folgenden  Versuch  angestellt:  ich  nehme  ein 
steril  excidiertes  Stück  Muskulatur  und  Fettgewebe,  eine  Portion 
(ca.  1  com)  Staph.  albus*haltigen  Eiter  und  eine  Portion  (ca.  2  ccm) 
bakterienfreien  Eiter.  Zu  jedem  dieser  drei  Massen,  die  in 
Petrischalen  aufbewahrt  werden,  goß  ich  eine  gleiche  Quanti- 
tät (ca.  1  ccm)  eintägiger  Colibazillen-haltiger  Bouillon,  die 
durch  ein  Stück  Fließpapier  von  dem  andern  Objekte  getrennt 
wurde.  Das  Papier  sog  sich  sofort  mit  der  Bouillon  voll  und 
bildete  nun  den  feuchten  Weg,  auf  dem  die  Wanderung  der 
Bakterien    erfolgen    konnte.     Uie    drei    Petrischalen    ließ    ich 
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12  Stunden  im  Bratofen  bei  37  ^  sodann  24  Stunden  im  Zimmer 
(halbfinster)  stehen  nnd  untersuchte  sodann  den  Eiter,  resp.  die 
Muskeln.  Das  Ergebnis  entsprach  zu  meinem  Erstaunen,  aber 
nicht  zu  meiner  Überraschung,  vollkommen  meinen  Erwartungen. 
Muskel  und  Fett  waren  von  GolibaziUen  befallen,  der  sterile 
Eiter  war  steril  geblieben,  aus  dem  Staph.  albus-haltigen  ließen 
sich  wieder  nur  Staph.  albus-Eulturen  züchten. 

Nun  legte  ich  nach  weiteren  24  Stunden  voo  den  bei 
kuhler  Zimmertemperatur  aufbewahrten  Portionen  neue  Agar- 
kulturen  au,  das  Resultat  blieb  in  gewisser  Hinsicht  hioter 
meinen  Erwartungen  zurück:  der  St  albus-Eiter  war  immer 
noch  siegreich  gegen  die  eindringenden  Colimassen  geblieben, 
der  Staph.  albus  hatte  also  länger  als  der  Staph.  aureus  in 
Fall  20  seinen  Platz  behauptet.  Der  sterile  Eiter  dagegen  war 
Coli-haltig  geworden.  Nach  dreimal  24  Stunden  angelegte  Kul- 
turen ergaben  noch  immer  den  Sieg  der  alten  Bewohner  über 
die  Eindringlinge,  von  einer  Ubiquität  des  Bacterium  coli 
war  keine  Rede,  auch  nicht  einmal  in  der  Petrischale,  sofern 
eben  schon  andre  Bakterien  das  Material  in  Besitz  hatten. 

Die  Festztellung  dieser  Tatsache  auch  durch  den  Versuch 
ist  von  großer  Bedeutung  und  erklärt  die  Unterschiede,  die 
in  den  Befunden  bestehen,  je  nachdem  eine  Leichenleber' 
oder  der  Eiter  in  einem  Leberabsceß  untersucht  wird.  In 
der  Leichenleber  mag  der  Golifund  die  Regel  sein,  im  Leber- 
absceß ist  er  es  nicht,  auch  dann  noch  nicht  immer,  wenn  die 
bakteriologischen  Untersuchungen  später  als  24  Stunden  nach 
dem  Tode  vorgenommen  werden.  Es  kann  dann  zwar  schon, 
wie  Fall  20  zeigt,  eine  derartige  Überschwemmung  der  ganzen 
Leber  mit  GolibaziUen  stattfinden,  daß  auch  bei  Entnahme  des 
Absceßeiters  schon  Colikultoren  neben  den  Kokken  auf  der 
Gelatine-Platte  wachsen  können,  aber  es  giebt  auch  Fälle,  in 
denen  die  im  Eiter  vorhandenen  Kokken  jedes  andere  Bacterium, 
das  sich  einnisten  will,  zurückstoßen,  und  in  denen  noch  nach 
Tagen  Reinkulturen  von  Kokken  aus  dem  Eiter  zu  züchten  sind. 
Bleibt  auch  der  sog.  sterile  Eiter  längere  Zeit  gegen  die  Ein- 
wanderung von  Bakterien  refraktär,  so  ist  das  wohl  dem  Um- 
stände zuzuschreiben,  daß  die  früher  in  ihm  vorhandenen  Para- 
siten, die  entweder  abgestorben,  sich  nicht  mehr  züchten  ließen 
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oder  auch  schon  in  ihren  Formen  zu  Omnde  gegangen,  ver- 
schwanden waren,  einen  Stoff  hinterlassen  haben,  der  dem  Ein- 
wandern einer  anderen  Parasitenart  behinderlich  ist  oder  es  so- 
gar unmöglich  macht.  Sind  aber  überhaupt  niemals  Parasiten 
im  Eiter  vorhanden  gewesen  und  läßt  derselbe  trotzdem  die 
Zuwanderang  von  Colibazillen  u.  a.  nicht  zu,  so  müssen  be- 
sondere Schutzstoffe  von  den  Leukocyten  abgeschieden  sein,  die 
derartiges  verhindern;  denn  in  tote  sterile  Organe  wandern  die 
Colibazillen,  wie  sehr  zahlreiche  Untersuchungen  beweisen,  ohne 
weitere  Schwierigkeiten  ziemlich  schnell  ein. 

Wie  aus  dem  Vorstehenden  hervorgeht,  sind  Veränderungen 
bakterieller  Art  auch  im  Elter  von  Leichen  nicht  vollständig 
ausgeschlossen,  deswegen  und  wegen  der  eingangs  erwähnten 
Mängel  des  Materials  hielt  ich  die  Untersuchung  der  Leber- 
abscesse  an  Leichen  für  die  Lösung  der  Frage  nach  der  Ätiologie 
der  Leberabscesse  für  wenig  geeignet,  trotzdem  ergiebt  aber 
diese  Untersuchung  so  bestimmte  Resultate,  auch  in  bakterio- 
logischer Hinsicht,  und  zwar  in  Üebereinstimmung  mit  den  an 
Lebenden  gemachten  Erfahrungen,  daß  ihre  Gleichartigkeit 
nicht  dem  Zufall  zugeschrieben  werden  darf,  ihre  Wichtigkeit, 
gerade  in  Bezug  auf  spätere  Lösung  der  Frage,  nicht  geleugnet 
Verden  kann. 

Fasse  ich  kurz  die  Ergebnisse  meiner  eigenen  Beobachtungen 
zusammen,  so  habe  ich  folgendes  gesehen: 

1.  Leberabscesse  entstehen  auf  dem  Gallen wege,  dann  wird 
das  Bacterium  coli  im  Eiter  gefunden. 

2.  Leberabscesse  entstehen  auf  dem  Blatwege,  dann  finden 
sich  die  verschiedenen  pyogenen  Eokkenarten,  die  eine  od^r  die 
andre  Art,  in  dem  Eiter  vor, 

3.  Als  Ursache  für  die  Coli-Abscesse  kann  gewöhnlich  ein 
Gallenstein  in  den  Ausführungswegen  gefunden  werden. 

4.  Für  die  Kokken-Abscesse  gibt  es  keine  einheitliche  Ur- 
sache. 

5.  Steriler  Eiter  ist  bei  Leichenuntersuchungen  in  Leber- 
abscessen  nicht  vorhanden. 

6.  Die  Ubiquität  des  Bacterium  coli  existiert  nicht. 

7.  Eine  Wanderung   des  Bacterium  coli    findet   nach  dem 
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Tode  in  die  Leber,  unter  gunstigen  umstanden  auch  in  die 
Leberabscesse  statt,  wenn  keine  anderen  Bakterien  vorher  in 
denselben  vorhanden  waren. 

8.  Die  Leichenbefunde  stimmen  mit  den  am  Lebenden  ge- 
machten Erfahrungen  fast  vollständig  äberein. 

9.  Den  in  der  Literatur  niedergelegten  Beobachtungen  ent- 
sprechen meine  Befunde  vollkommen. 

10.  Die  Untersuchungen  an  Leichen  haben  fast  denselben 
Wert,  wie  an  Lebenden. 

11.  Die  Ätiologie  der  Leberabscesse  steht  mit  dem  Bakterien- 
befund in  kausalem  Verhältnis. 
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XXIX. 

Bemerkungen  zur  Pathologie  der  Zucker- 
hamruhr. 

(Aus  dem  Laboratorium  für  klinische  Pathologie  der  New<Tork  University.) 

Von 

Theodor  C.  Joneway  und  Horst  Örtel. 

(Mit  2  Textfigaren.) 


Der  folgende  Fall  wurde  als  einzelner,  wenn  anch  seltener 
Fall  wohl  kaum  der  Öffentlichkeit  übergeben  werden,  wenn  er 
nicht  Gelegenheit  gäbe,  gewisse  Punkte  der  pathologischen  Anatomie 
des  Diabetes    kritisch  zu  berühren,    die  für  die  Beurteilung  des 
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Wesens  dieser  Krankheit  von  Bedeutung  sind,  und  die,  soweit 
sich  übersehen  läßt,  keine  oder  doch  nur  geringe  Beachtung 
gefunden  haben. 

Am  Dienstag,  den  14.  Januar  1902,  kam  eine  49  jährige  Patientin, 
C.  Co.  T.,  Ton  Gebart  Amerikanerin,  Gewicht  140  englische  Pinnd,  zar 
Beobachtung.  Sie  ist  bis  vor  zwei  Jahren  gesund,  und  bemerkte  dann 
unangenehmen  Pruritus  vulvae.  Sie  konsultierte  deshalb  einen  Arzt,  der 
Zucker  im  Harn  nachwies,  und  sie  diätetisch  behandelte.  Ganz  sind  ihr  aber 
die  Kohlehydrate  nie  entzogen  worden.  Trotzdem  verlor  Patientin  fort- 
während an  Gewicht  und  im  letzten  August  kollabierte  sie  vollständig  und 
mußte  das  Bett  hnten.  Genauere  Angaben  über  diesen  Zustand  fehlen. 
Es  wurde  nun  vom  behandelnden  Arzte  eine  strenge  Diät  verordnet,  and 
gegen  5  Wochen  lang  ausgeführt  Seit  letztem  August  leidet  sie  auch  an 
hartnäckiger  Vorstopfnng.  Patientin  kann  ohne  Klystier  nicht  mehr  aas- 
leeren, und  der  Stuhlgang  ist  sehr  schmerzhaft  und  schwächend.  Er  besteht 
nur  aus  festen  Ballen,  aber  stets  ohne  Blut.  Während  der  letzten  paar 
Wochen  hat  sie  sich  etwas  besser  gefühlt  und  ist  aufgestanden.  Letzten 
Donnerstag,  also  am  9.  Januar  1902,  ging  Patientin  aus,  hatte  aber  am 
Abend  einen  Schüttelfrost  und  begab  sich  zu  Bett.  Seit  Freitag,  dem 
10.  Januar,  hat  sie  nicht  mehr  ausgeleert,   und  es  besteht  große  Schwäche. 

Untersuchung  ergab  eine  kleine,  bedeutend  abgemagerte  Frau,  die  in 
Bette  liegend  einen  geringen  Grad  Dyspnoe  mit  etwas  Lufthunger  zeigte. 
Sie  klagt  über  große  Schwäche  und  geringes  Leibweh.  Die  Sprache  ist 
etwas  schwer,  die  Zunge  trocken. 

Die  physikalische  Untersuchung  zeigt  nichts  besonderes. 

Harnuntersuchung:  Menge  1530  ccm  (in  13  Stunden).  Reaktion:  sauer. 
Spez.  Gewicht  1,027.  Farbe:  blaßgelb,  klar.  flarnstoiT:  15,3  gr  (in  13 St). 
Geringer  Eiweißgebalt.  Zucker  4  pGt.  «=  6 1 ,2  gr  (in  der  12  stund.  Menge). 
Intensive  Eisenchloridreaktion  für  Acetessigsäure.  Mikroskopisch:  Hyaline, 
fein  granulierte  und  ein  paar  epitheliale  Gylinder,  Plattenepithel,  Leuko- 
cyten,  einige  Nierenepithelien,  Hefezellen. 

Verordnung:  Diät,  doppelkohlensaures  Natron  per  os,  und  Kizinaaol. 
15.  Januar.  Patientin  hat  das  Öl  6  Stunden  nach  der  Einnahme  erbrochen. 
Es  besteht  etwas  mehr  Leibweh.  Auf  mehrere  Klystiere  folgt  keine  Eot- 
leerung.  Gegen  Abend  erscheint  der  Leib  etwas  aufgetrieben  und  tympanitiscb. 
Es  werden  noch  4  Aloe-  und  Asa  fioetidapillen  verabreicht.  Nachts  erbricht 
Patientin  auch  das  Natron  und  alle  Nahrung. 

16.  Januar.  Während  der  ganzen  Nacht  starker  Leibschmerz,  mit  Er- 
brechen von  vor  20  Stunden  genossener  Nahrung.  Nach  Verabreichung  won 
Morph,  sulpb.  0,013  mit  Atropin.  sulph.  0,0005  subkutan  tritt  einige  Er 
leichterung  ein.  Seit  voriger  Nacht  hat  Patientin  auch  keinen  Harn  mehr 
gelassen.  Ein  Klystier  von  Terpentin  und  heißem  Wasser  bleibt  ebne  Er- 
folg.   Rektaltemperatur  (mehrere  Male  gemessen):  97,8 <^  Fahrenheit 
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Patientin  warde  nun  sehr  bald  bewußtlos,  Pols  l  iO,  klein  and  schwach, 
Atmung  seoftend,  Papillen  eng.  Nach  Coffein,  natrio-benzoicum  0,05  gr. 
subkatan  geringe  Besserung  und  einige  lichte  Momente,  aber  in  Bälde  wieder 
tiefes  Goma  und  Exitus  um  2,50  nachmittags,  ziemlich  plötzlich. 

Auszug  aus  dem  Sektionsprotokoll.  9  Uhr  abends,  es  wurde  nur 
Sektion  der  Bauchhöhle  gestattet. 

Körper  noch  warm,  starker  Rigor  mortis.  Das  Colon  transTersnm,  des* 
cendens,  und  die  Flezura  sigrooides  sind  ToUstlndig  mit  harten  Kotmassen 
gefallt,  die  den  Darm  an  einzelnen  Stellen  sackartig  ausdehnen  und  ihnfest  ver- 
stopfen. Auch  im  Colon  ascendens  finden  sich,  wenn  auch  nicht  so  be- 
deutende, harte  Kotmassen.  Der  Dünndarm  ist  durch  Gase  enorm  ausge- 
dehnt. Die  Serosa  überall  mattglänzend.  Die  Darmwände  sind  in  ihrer 
ganzen  Ausdehnung  außerordentlich  dünn,  die  Schleimhaut  blaß  und  glatt. 
Der  Magen  ist  groß,  mit  Gas  und  flüssigem  Brei  gefnllt  Seine  Wände  sind 
ebenfalls  auffallend  dnnn  und  zart,  die  Schleimhaut  blaß  und  glatt,  die 
Falten  verwischt.  Es  befinden  sich  noch  3  Pillen  darin.  Die  Leber  ist  von 
ungefähr  normaler  Größe,  mit  mehreren  festen  Verwachsungen  an  der  Ober- 
fläche, die  teilweise  verkalkt  sind,  beim  Einschnitt  hart  und  blaß :  Stauungs- 
leber. Milz:  klein,  anscheinend  normal.  Pankreas  von  normaler  GroQe, 
ohne  makroskopische  Eigentümlichkeiten.  Nieren:  normale  Größe,  beim 
Einschnitt  blaß,  Zeichnung  verwischt.  Andere  Organe:  nichts  besonderes 
nachweisbar. 

Mikroskopisch:  Magen  und  Darm  zeigen  diffuse,  hochgradige  atro- 
phische Gastritis  und  Enteritis.  Beim  Magen  besonders  ist  das  Drüsen- 
gewebe  der  Schleimhaut  beinahe  vollständig  verschwunden,  und  ist  durch 
ein  kleinzelliges  Infiltrat  ersetzt ,  die  noch  erhaltenen  Drösenscbläucbe  sind 
zusammengepreßt  und  ihre  Epithelien  atrophisch.  Auch  Submucosa  und 
Mucosa  sind  in  ausgedehntem  Msße  mit  an  der  Atrophie  beteiligt  (Fig.  1). 
Das  Pankreas  ist  gut  erhalten,  ohne  postmortale  Verdauung.  Es  zeigt, 
ähnlich  den  anderen  Bauehorganen,  teilweise  Bindegewebsverdickung,  und 
zwar  in  der  Umgebung  der  Gef&ße  und  Ausffihrungsgänge.  Dieselbe  ist 
aber  streng  lokalisiert,  und  es  besteht  keine  interstitielle  Pankreatitis  oder 
Atrophie  der  Zellen.  Das  Drnsengewebe  ist  überall  gut  erhalten«  Die 
Langer  ha  nsschen  Zeligmppen  zeigen  keine  Strukturveränderungen,  auch 
ist  eine  Zahlenabnahme  derselben  nicht  wahrzunehmen  (Fig  2). 

Auffalleod  sind  in  diesem  Falle  zunächst  die  hochgradigen 
MageoveraDderuDgen.  Derartige  Fälle  sind  Dicht  allzu  häufig 
beobachtet  worden,  und  im  allgemeinen  scheint  ihnen  auch  kein 
sehr  großes  Gewicht  beigelegt  zu  werden.  So  widmen  die 
meisten  Handbucher  den  Magenveränderungen  beim  Diabetes  nur 

^)  Die  Photographien  sind  von  Herrn  L.  B.  Goldhorn  vom  hiesigen  lo- 
stitate  freundlichst  angefertigt  worden. 
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wenige  Worte.  Ja  selbst  die  Spezial werke  lassen  sich  nicht 
sehr  darauf  ein.  Frerichs^)  gibt  an:  „eingreifende  Abweichungen 
wurden  hier  nicht  gefunden";  von  Noorden')  erwähnt  patho- 
logisch-anatomische Veränderungen  des  Magens  überhaupt  nicht, 
beim  Darme  gibt  er  an:  „pathologisch-anatomische  Veränderungen 
der  Darmwand  fehlen  fast  immer.  Hier  und  da  sind  Eatanhe 
der  Schleimhaut  und  braune  Atrophie  der  Muskularis  gefunden 
worden**.  Hingegen  ist  schon  von  Rosenstein*)  bereits  1890 
auf  derartige  Veränderungen  aufmerksam  gemacht  worden.  Er 
berichtet  über  einen  Fall  mit  teilweiser  kleinzelliger  Infiltration 
der  Magenschleimhaut,  welche  ihren  Ausgang  zwischen  Mocosa 
und  Snbmucosa  nahm,  dabei  bestand  aber  nur  herdweise  Atrophie 
der  Drüsen.  Bei  3  anderen  Fällen  war  aber,  ausgehend  von  der 
Submucosa,  die  kleinzellige  Infiltration  so  weit  gediehen,  daß 
ganze  Strecken  weit  keine  Drüsen  mehr  zu  finden  waren.  Es 
dehnte  sich  die  Infiltration  sogar  zur  Muscularis  hinein. 

Diese  letzten  Fälle  stehen  dem  unseren  am  nächsten,  denn 
es  handelt  sich  um  eine  ganz  ausgedehnte  Atrophie  der  Magen- 
Darmschleimhaut  mit  diffuser  kleinzelliger  Infiltration,  wie  roao 
sie  als  typisch  für  manche  Fälle  von  progressiver,  pernicioser 
Anämie  hingestellt  hat,  und  sie  bieten  mehrfaches  Interesse: 

Erstens  einmal  fragt  es  sich,  in  welchem  Verhältnis 
stehen  sie  zum  Diabetes,  bilden  sie  vielleicht  eine  besondere 
Gruppe?  Nun  hat  ungefähr  um  die  Zeit  der  Rosenstein- 
schen  Veröffentlichung  F.  Hirsch  fei  d  eine  Mitteilung  über  eine 
besondere  klinische  Form  des  Diabetes  gemacht^)  Dieser  fand 
nämlich  unter  5  Patienten  2,  bei  denen  die  Resorption  der  Ei- 
weißstoffe und  Fette  hochgradig  herabgesetzt  war,  während  die 
der  Kohlehydrate  eine  sehr  günstige  war.  Bei  solchen  Fallen 
ist  nach  Vergährung  des  Zuckers  das  spezifische  Gewicht  des 
Harns   außerordentlich  gering.     Hirsch  fei  d  nimmt  an,   daß  es 

>)  Ober  den  Diabetes.    Berlin.    A.  Hirschwald  188.    S.  149. 

^  Die  Zuckerkrankheit   und   ihre  Behandlung.    Berlin.    A.  Hirscbwald 

3.  Aufl.     1901.     S.  128,  129  u.   131. 
*)  Ober   das  Verhalten   des  Hagensaftes  and   des  Magens  bei  Diabetes 

mellitus.    Berl.  klin.  Wocbenschr.     1890.    No.  13. 
*)  Vorläufige  Mitteilnng  aber  eine  besondere  klinische  Form  des  Diabetes. 

Gentralblatt  f.  d.  med.  Wissenscb.     1890.     10  n.  11. 
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also  eine  bestimmte  Form  des  Diabetes  gibt,  wo  der  Magendarm- 
kanal  schwer  geschädigt  ist. 

Diese  Annahme  ist  wohl  auch  von  rein  klinischem  Stand- 
punkte gerechtfertigt,  nur  muß  man  eine  ätiologische  Beziehung 
dieser  Veränderungen  zum  Diabetes  nicht  annehmen. 

Dagegen  scheint  schon  der  Verlauf  zu  sprechen;  in  unserm 
Falle  traten  die  gastrisch-enterischen  Symptome  erst  gegen  Ende 
in  den  Vordergrund;  dann  aber  zeigt  der  anatomische  Befund  in 
allen  soweit  beobachteten  Fällen  nur  junges,  zellreiches  Binde- 
gewebe, nirgends  kommt  es  zur  Bildung  wirklichen  Bindegewebes, 
wie  es  bei  allen  exquisit  langsam  verlaufenden  Prozessen  statt- 
findet. Es  deutet  alles  darauf  hin,  daß  die  gastro-enteriitischen 
Erscheinungen  im  Gefolge  des  Diabetes  auftreten. 

Was  nun  aber  die  Ursache  dieser  Veränderungen  ist,  kann 
höchstens  vermutet  werden.  Es  ist  wohl  vorstellbar,  daß  infolge 
gewisser  Störungen  im  Bereiche  des  Sympathicus,  der  ja  wohl 
beim  Diabetes  sicher  mitbeteiligt  ist,  ein  Motilitäts-  und  Sekret- 
verlust stattfindet,  der  zur  Atrophie  mit  kompensatorischer,  inter- 
stitieller Wucherung  führt.  Man  kann  sich  nur  wundem,  daS 
bei  80  ausgedehnten  Veränderungen  klinisch  keine  hochgradige 
Anämie  bestand,  sodaß  eine  sorgfältige  und  wiederholte  Blnt- 
Untersuchung  garnicht  nötig  erschien.  Vielleicht  besteht  eben 
dieser  Zustand  nicht  lange  genug,  um  ausgesprochene,  auffallende 
Veränderungen  im  Blut  und  in  den  blutbildenden  Organen  her- 
vorzurufen.   Immerhin  sind  es  doch  Monate  gewesen. 

Diese  Fälle  haben  aber  nun  noch,  besonders  wenn  deren 
Auftreten  häufiger  beobachtet  werden  sollte,  ein  praktisches 
Interesse  für  alle,  die  sich  mit  dem  Stoffwechsel  des  diabetischen 
Organismus  beschäftigen,  denn  es  wird  notwendig  sein  in  allen 
zu  beobachtenden  Fällen  erst  einmal  die  Funktion  des  Magen- 
darmkanals zu  prüfen.  Ohne  diese  Vorsichtsmaßregel  können 
leicht  falsche  Resultate  unterlaufen. 

Was  nun  das  Pankreas  betrifft,  so  zeigte  sich  hier,  wie 
schon  oben  erwähnt,  keine  der  für  den  Diabetes  als  charak- 
teristisch bezeichneten  Veränderungen;  denn  die  lokalisierten 
Sklerosen  um  die  Gefäße  and  Ausfuhrungsgänge  kann  man  doch 
wohl  vernachlässigen.  Wunderbar  wäre  höchstens,  daß  trotz 
der  Stauungsvorgänge^  die  in  den  anderen  Bauchorganeu  ziemlich 
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aasgedehnte  sekundäre  Veränderangen  hervorgerafen  hatten,  das 
Pankreas  verhältnismäßig  verschont  geblieben  war.  Denn  es 
fehlten  Atrophie  der  Zellen  nnd  ausgedehnte  Vermehrung  des 
interlobnlären  Bindegewebes,  und  gar  intralobulär  nnd  an  den 
Langerhansschen  Inseln  war  überhaupt  nichts  zu  bemerken. 
Obgleich  wir  es  also  mit  einem  schweren,  in  Coma  endigenden 
Diabetes  zu  tun  hatten,  war  das  Pankreas  intakt. 

Nun  sind  ja  selbst  die  eifrigsten  Anhänger  der  Pankreas- 
theorie  des  Diabetes  zur  Ansicht  gelangt,  daß  nicht  alle  Fälle 
direkt  pankreatischen  Ursprungs  sein  müssen. 

Es  ist  aber  auch  bei  den  als  exquisit  pankreatisch  hinge- 
stellten Fällen  noch  ein  anderer  Punkt  übersehen  worden. 

Wie  bekannt,  nehmen  die  Anhänger  der  Pankreastheorie  an, 
daß  ein  direktes  Verhältnis  der  Tätigkeit  der  Langerhansschen 
Zellgruppen  zum  Diabetes  besteht.  Sie  sollen  durch  „innere 
Sekretion'^  direkt  am  Kohlehydratstoffwechsel  beteiligt  sein.  Ist 
das  richtig,  so  muß  sich  auch  ein  direktes  Verhältnis  zwischen 
den  anatomischen  Veränderungen  im  Pankreas  und  dem  klinischen 
Verlauf  der  Krankheit  nachweisen  lassen,  es  muß  eben  ein  aus- 
gedehntes Ergriffensein  der  Langerhansschen  Zellgruppen  sich 
klinisch  als  schwerer  Fall  beweisen  und  umgekehrt.  Darauf 
hat  man  bis  jetzt  noch  garnicht  geachtet,  und  was  wir  spärliches 
darüber  mitgeteilt  bekommen  haben,  scheint  eher  darauf  hinzu- 
weisen, daß  ein  direktes  Verhältnis  nicht  existiert.  Denn  es 
sind  Fälle  von  ausgedehnter  Entartung  und  Sklerose  dieser  Zell- 
gruppen beschrieben  worden,  die  sich  klinisch,  soweit  man  aus 
den  meist  nur  dfirftig  mitgeteilten  Krankengeschichten  ersehen 
kann,  als  milde,  häufig  nach  dem  mittleren  Alter  auftretende, 
darstellen^  und  umgekehrt  gibt  es  Fälle,  welche  klinisch  schwer, 
anatomisch  aber  nur  geringe  Veränderungen  erkennen  lassen. 
Bei  den  Fällen  mit  normalen  Pankreas  kann  man  sich  aller- 
dings noch  mit  „funktioneller  Störung''  helfen,  aber  Fälle  von 
ausgedehntester  Entartung  und  mildem  Verlauf  lassen  sich  vom 
Standpunkte  der  Sekretionstheorie  schwer  verstehen. 

Opitz*),   der   einer   der  eifrigsten  Vertreter   des  direkten 

0  Tbe  relaüon  of  Diabetes  mellitus  and  lesions  of  tbe  Pancreas.  Hyaline 
degeneration  of  tbe  islands  of  Langerbans.  Joarn.  of  Bxperimental 
Med.    V0I.V.    S.627. 

VirchowB  ArchlT  f.  patboL  Anat.  Bd.  171.  Hft.  8.  37 
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kausalen  Zusammeohanges  der  loselnerkrankaDg  and  des  Diabetes 
ist,  beschreibt  z.  B.  den  Fall  einer  54  jährigen  Negerfrau,  die  an- 
schließend an  Lungentuberkulose  Symptome  von  Diabetes  zeigte, 
welche  jedoch  nachließen,  und  die  anscheinend  an  der  Taber- 
kulose  starb.  Hier  fand  Opiz  ausgedehnte  hyaline  Degeneration 
der  Inseln,  nur  selten  war  eine  normale  Zellgruppe  zu  erkennen. 
Es  wäre  dabei  doch  ein  rapid  schnell  verlaufender  Diabetes  sa 
erwarten  gewesen. 

In  dem  Bericht  von  J.  N.  Wright  und  E.  P.  Joslin^} 
befindet  sich  der  Fall  einer  58  jährigen  Frau,  die  anscheinend 
an  einem  schweren  Diabetes  litt  und  im  Coma  starb.  Hier 
wird  berichtet,  daß  hyaline  Degeneration  nur  mancher  Inseln 
und  Bindegewebswucherung  gefunden  wurde.  Kann  man  auf 
Grund  des  spärlichen  Materials  fiberhaupt  eine  Meinung  aas* 
sprechen,  so  scheint  es,  daß  der  im  mittleren  Alter  auftretende 
Diabetes  häufig  ausgedehntere  Veränderungen  zeigt,  als  der 
im  jugendlichen  Alter  auftretende,  meist  schwer  und  rasch 
tötende. 

Man  kann  also  vorläufig,  wo  so  wenig  fiber  das  Verhältnis 
der  klinischen  Erscheinungen  zum  anatomischen  Bilde  untersacht 
und  bekannt  ist,  von  einem  direkten  Eausalverhaltnis  der  Langer- 
hans sehen  Zellgruppen  zum  Diabetes  garnicht  reden.  Hier 
können  nur  solche  Untersuchungen  gelten,  die  sich  nicht  nur 
mit  der  Tatsache  des  Zuckers  im  Harn  zufrieden  geben,  sondern 
den  ganzen  klinischen  Verlauf  zum  anatomischen  Bilde  in  Ver- 
bindung zu  bringen  sich  bemuhen.  Die  Experimente  von  Herter 
und  Wakeman')  machen  es  wahrscheinlich,  daß  die  Bedingungen 
des  Diabetes  von  mehr  als  einem  Umstände  abhängig  sind. 
Weitere  Mitteilungen  fiber  derartige  Fälle  behalten  wir  uns 
noch  vor. 

0  Degenerations  of  tbe  Islands  of  Langerhans  of  the  pancreaa  in  Diabetas 
mellitus.  Journal  of  Hedical  Research.  Vol.  VI.  no.  2.  NoTeml>er  1901. 
S.  360. 

>)  Dieses  ArcbiT,  Bd.  169,  Heft  3.     1902.    S.  444. 
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XXX. 

Kleinere  Mitteilungen. 


j. 

Bemerkungen  zn  dem  Anltett  Yon  J.  Katzensteln 

i^Znr  Frage  der  Wirkung  der  Neryendnrchschneidiing  auf 

die  Schilddrftse^ 

im  I.  Heft  des  170.  Bandes  dieses  Archivs. 

Von 

G.  Rick  er  in  Rostock. 


Im  170.  Band  dieses  Archivs  kritisiert  Katzenstein  einen  Abschnitt 
aus  den  Untersachungen  meines  Schulers  Lnbcke  (Beitr&ge  zur  Kenntnis 
der  Schilddrüse,  dieses  Archiv  167.  Band  1902).  In  dessen  Abwesenheit 
bemerke  ich  in  aller  Kfirze  folgendes: 

Es  lag  nicht  in  unserer  Absicht,  die  Abhängigkeit  der  Schilddrüse  vom 
Nervensystem  zu  Untersachen,  sondern,  wie  aus  dem  Gedankengang  der 
Arbeit  hervorgeht,  den  EinfluB  einer  durch  Nervendnrchschneidung  zu  erzielen- 
den Hyper&mie  auf  das  Organ.  Dieselbe  sollte  nicht  einmal  danemd  sein, 
sondern  es  durfte  nach  unseren  anderen  Erfahrungen,  z.  B.  an  den  Im- 
plantationen von  Schilddrnsengewebe  ins  Peritonaeum,  angenommen  werden, 
daß  sie  schon  nach  kurzer  Zeit  zu  Veränderungen  fuhren  wurde. 

Eine  Entnervung  der  Schilddrüse  hielten  und  halten  wir  für  eine  tech- 
nische Unmöglichkeit;  das  sympathische  Geflecht  um  und  in  den  GefaBen 
läßt  sich  nicht  entfernen  ohne  schwerste  Beeinträchtigung  der  Circulation, 
von  der  nach  unseren  Untersuchungen  der  Zustand  der  Schilddrüse,  soweit 
wir  bis  jetzt  wissen,  allein  abhängt. 

Es  mußte  schließlich  ein  möglichst  einwandsfreies  Vergleichsobjekt  ge- 
wonnen werden;  bei  den  großen  Schwankungen  im  Aussehen  der  Schild- 
drüse gerade  bei  Hunden,  die  nicht  so  selten  Kröpfe  haben,  konnte  als 
solches  natürlich  nur  die  andere  Schilddrüsenhälfte  dienen. 

In  diesen  Beobachtungen,  die  wir,  um  Raum  zu  sparen,  in  der  Arbeit 
unterdrückt  und  dem  Leser  anzustellen  überlassen  haben,  liegt  die  Recht- 
fertigung unseres  Operations  Verfahrens,  namentlich  auch  der  von  E  atzen - 
stein  getadelten  Punkte,  daß  wir  nur  ^  cm  Nerv  exstirpiert  und  die  andere 
Schildrüsenhälfte  unberührt  gelassen  haben.  Dieses  Testobjekt  mußte  uns 
wichtiger  sein,  als  die  die  Mittellinie  überschreitenden,  mikroskopisch  nach- 
weisbaren Laryngei*Fäserchen,  die  wir  durch  Exner^  kennen  gelernt  haben. 
Wir  müssen  übrigens  Katzen  stein  das  Recht,  aus  solchen  einen  Einwand 
abzuleiten,  bestreiten,  da  Ezner^)  nur  von  Anastomosen  im  Innern  des 
Kehlkopfs,  in  den  Muskeln  und  der  Schleimbaut,  spricht. 

1}  Bzner,  Die  Innervation  des  Kehlkopfs,  Sitzungsberichte  der  Wiener 
Akademie,  Jahrgang  1884,  89.  Band. 
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Nach  anseren  N»rTendurehtcbn«idiingtD  haben  wir  (naban  Mobtor  Vor- 
dickuDg  der  Binde^websfaMro)  Hypertrophie  und  Hyperplasie  des  Epitholi 
und  Zanabme  und  Verdonnung  des  Follikelinbalts  beobachtet,  also  pro- 
gressiTe  Ver&ndenmgen,  die  abh&ngen  Ton  der  durch  die  Durchschneidnog 
TOn  Gef&ßnerren  bewirkten  Hyper&mie. 

Katsenstein^)  glaubt  nachgewiesen  sa  haben,  daß  die  Sehilddrnse 
nach  Exstirpation  der  sie  Tersorgenden  Nerven  «völlig  degeneriert*.  Wir 
hatten  nach  unseren  NerTendurchschneidungen,  die  wir  für  das  Haximam 
des  Erreichbaren  halten  müssen,  bis  zu  110  Tagen  nur  die  erw&hnten  pro- 
gressiven  Veränderungen  gefunden  und  glaubten  daher  aussagen  zu  dürfen, 
daß  wir  die  Versuche  Eatzensteins,  die  sich  auf  einen  ungefähr  gleich 
großen  Zeitraum  erstrecken,  nicht  h&tten  bestätigen  können.  Genauer  sind 
wir  darauf  nicht  eingegangen;  in  der  Kürze,  die  durch  unser  eigentlicbes 
Thema  geboten  war,  ließen  sich  die  Versuche  Eatzensteins  nicht  besprechen- 

Zu  diesen  bemerken  wir  auch  heute  nur,  daß  wir  von  einem  Verfahren, 
wobei  die  Drüse  ,von  allem  sie  umgebenden  Bindegewebe  auf  das  sorg- 
fältigste freigemacht*  wird,  keine  Aufklärung  über  die  reineo  Folgen  der 
Nervendurchschneidung  erwarten,  und  ebenso  wenig  von  den  anderen  Ver- 
suchen, in  denen  auf  der  einen  Seite  der  Vagus,  auf  der  gegenüberliegen- 
den Seite  die  Schilddrüse  exstirpiert  worden  war.  Es  bleiben  noch  die 
Fälle,  in  denen  „entweder  einerseits  oder  beiderseits*'  der  Nervus  laryn- 
geus  superior  und  inferior  exstirpiert  worden  sind;  bei  diesen  Versncben 
wird  einer  Durchschneidung  des  von  uns  stets  berücksichtigten  Ramas 
pharyngeus  ^agi,  des  Exner  sehen  N.  laryngeus  medius,  keine  Erwähnung  getan. 

Katzen  st  ein  hat  also  nicht  weniger  als  vier  verschiedene  Verfahren 
angewandt,  von  denen  jedes  seine  besonderen  Folgen  haben  muß,  keines 
den  Zweck  einer  möglichst  vollständigen  Ausschaltung  der  Nerven  erreicht, 
während  einem,  der  Befreiung  derDrüse  von  allem  sieumgebenden  Bindegewebe, 
die  , Degeneration",  wie  der  Autor  sie  beschreibt,  sehr  wohl  zuzutrauen  ist. 

Wie  sich  drei  seiner  Eingriffsarten  auf  11  unter  seinen  16  Tieren  ver- 
teilen,  ist  aus  den  Mitteilungen  von  Katzenstein  nicht  zu  ersehen. 

Auf  eine  weitere  Erörterung  können  wir  verzichten,  namentlich  auch 
der  histologischen  Angaben  und  Abbildungen.  Wir  glauben  nicht,  daß  ans 
ihnen  hervorgeht,  daß  nach  den  Eingriffen  die  Schilddrüse  »als  toter  Körper* 
im  Organismus  des  Tieres  liegt,  das  ungestört  weiter  lebt. 

Schließlich  machen  wir  Katzenstein  darauf  aufmerksam,  daß  aof 
S.  531  der  Lübckeschen  Arbeit  natürlich  eine  «Gefaßläbmung*  gemeint 
ist,  statt  der  „Gefühlslähmung",  wie  der  Druckfehler  will  und  Katzenstein 
in  Anführungszeichen  citiert. 

')  Katzen  stein,  Erscheinungen  in  der  Schilddrüse  nach  Nervenexstir- 
pation,  Archiv  f.  Laryngologie,  V.  Band,  1896,  und:  Einige  experi- 
mentelle Beobachtungen  an  der  Schilddrüse.  Deutsch,  med.  Woefaen- 
Schrift  1899. 
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9. 

Storangen  der  Begeneratton  yon  Nierenepithelien. 

Von 
V.  Ellermann,  Kopenhagen. 


Die  TOn  RoBle  in  diesem  Archiv,  Bd.  170,  beschriebene  multiple 
Bildung  von  Riesenzellen  im  Nierenepithel  scheint  etwas  recht  Seltenes  zu 
sein.  Da  ich  seinerzeit  in  einer  Arbeit  über  Leber-  und  Nierencysten 
(Nord.  med.  Archiv  1899)  genau  dieselbe  Erscheinung  beschrieben  und  ab- 
gebildet habe,  sei  es  mir  gestattet,  über  den  betreffenden  Fall  in  aller 
Kürze  hier  zu  berichten. 

Es  handelte  sich  um  eine  73jährige  Frau,  die  an  Pneumonie  gestorben 
war.  Bei  der  Sektion  fand  man  eine  „Kuchenniere*',  die  an  der  Vorder- 
seite des  3.>-4.  Lumbaiwirbels  gelegen  war  und  zwei  Ureteren  hatte.  An 
der  Oberfl&che  und  in  der  Substanz  dieses  Organs  fanden  sich  ziemlich 
zahlreiche,  bis  erbsengroße  Cysten.  Aus  der  mikroskopischen  Untersuchung 
mag  folgendes  hervorgehoben  werden:  „In  der  Corticalis  sind  Anzeichen 
einer  starken  Epithelwucherung.  Man  trifft  nämlich  oft  gruppenweise  geord- 
nete, mit  Eosin  stark  geflurbte  Protoplasmamassen,  die  zahlreiche  kleine» 
dunkle  Kerne  enthalten,  —  eine  Art  von  Riesenzellen.  Die  oft  enorm 
dichte  Lagerung  der  Kerne  und  das  Fehlen  von  Zellgrenzen  zeigen,  daß 
es  sich  nicht  um  kleine,  dichtgestellte  Zellen  handelt.  Die  Kerne  sind  im 
allgemeinen  kleiner,  als  die  der  gewöhnlichen  Nierenzellen  (etwa  ^  bis  } 
so  groß);  sie  können  jedoch  auch  ebenso  groß  sein,  wie  jene;  mit  Häma- 
toxylin  ßlrben  sie  sich  stärker.  Nirgends  waren  in  diesen  Kernanhäufun- 
gen Mitosen  oder  Anzeichen  von  direkter  Kernteilung  zu  finden.  Sie  er- 
innern an  Mitosen  dadurch,  daß  man  sie  an  einzelnen  Stellen  in  größeren 
Massen  findet,  so  etwa  10—12  Stück  in  einem  einzelnen  Gesichtsfeld  mit 
Objektiv  5,  Leitz.  Diese  kernhaltigen  Massen  sitzen  in  den  gewundenen 
Kanälchen  zwischen  den  gewöhnlichen  Zellen;  aber  mitunter  sind  sie  in 
Hervorwölbungen  des  Lumens  als  schwamm-  oder  zapfenförmige  Bildungen 
gelagert.    Es  handelt  sich  hier  zweifellos  um  eine  Sprossenbildung.'' 

Die  Obereinstimmung  mit  der  Beschreibung  Roß  1  es  ist  leicht  zu  er- 
sehen. R  sagt  von  einer  Sprossenbildung  nichts;  eine  solche  war  in 
meinem  Falle  vorhanden  und  stand  mit  der  Riesenzellenbildung  entschieden 
in  Verbindung.  In  den  Nieren präparaten,  die  ich  sonst  gesehen,  habe  ich 
die  besprochene  Erscheinung  gänzlich  vermißt;  nur  in  einem  Fall  von 
Cystenniere  fand  ich  eine  schwache  Andeutung  derselben. 
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Druck  fe  hier: 
Auf  Seite  40,  Zeile  21  tod  oben:  Hauptknoten  statt  Hauptknochen. 
Seite  46,  Zelle  4  von  unten:  knorpeligen  statt  morphologischen. 
Seite  67,  Zeile  17  von  oben:  Einen  Fall  von  Bryk,  der  u.  s.  w. 
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